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In Deutschland gezüchtete Sportpferde werden weltweit exportiert und haben vielfach ihre besondere 
Eignung für den Turniersport unter Beweis gestellt (FN 2011). Dieser Erfolg gründet sich nicht zuletzt 
auf der Organisation der Zuchtplanung. Im Rahmen der Zuchtwertschätzung eines Sportpferdes stellen 
die auf dem Gebiet des Turniersports erbrachten Erfolge die höchste Selektionsstufe dar. Pferde, die 
dort ihr Können unter Beweis gestellt haben, gelten als Elitehengste oder Elitestuten (SCHÖPKE 
2011). Jedoch stellt die Erstbelegung einer Stute, die noch bis kurze Zeit zuvor im Sport eingesetzt 
wurde, in der Praxis oft ein Problem dar (LeBLANC 2003; PYCOCK 2007; DAVIES MOREL 2008). 
Es ist deshalb davon auszugehen, dass ein Teil des großen genetischen Potentials erfolgreicher 
Sportstuten auf Grund der Fertilitätsproblematik ungenutzt bleibt.  
Die Bedeutung der Stutenleistung in Zuchtprogrammen dürfte mit zunehmender Verbreitung des 
Embryotransfers weiter steigen. Ein Embryotransfer bietet die Möglichkeit, aus erfolgreichen Stuten 
insgesamt mehr Nachkommen zu produzieren und dies ohne Unterbrechung ihrer Turnierkarriere. 
Allerdings gilt auch die Durchführung von Embryotransfers bei aktiv im Training stehenden Tieren als 
problematisch (SERTICH 1989).  
Bisher existieren nur wenige wissenschaftlich angelegte Studien zur Untersuchung der 
Fertilitätsproblematik von im Sport eingesetzten Stuten (BURGER et al. 2008).  
Das Ziel der folgenden Arbeit war, Endometriumbioptate von Sportstuten histopathologisch auf 
Befunde zu untersuchen, welche die Einschränkung der Fertilität bei dieser Population erklären 
könnten. 




2.1 Die Sportstute 
Pferde, die regelmäßig an Turnieren höherer Leistungsklassen teilnehmen, sind 
„Hochleistungsathleten“. Um die erforderliche Leistung erbringen zu können, müssen sie, wie alle 
Profisportler, kontinuierlich psychisch und körperlich auf ihre Karriere vorbereitet, systematisch 
aufgebaut und kontinuierlich betreut werden (ELLENDORFF 2011).  
 
2.1.1 Stuten im Turniersport 
STOCK et al. (2005) untersuchten den Werdegang von 3725 Hannoveranern nach deren Verkauf über 
die Dauer von 12 Jahren. Demnach gingen 36,9% der Wallache und Hengste und 49,1 % der Stuten 
bis zu 4 Jahre im Sport, 4,2% der Stuten nahmen über 10 Jahre lang an Turnieren teil. Pferde, die ihre 
Turnierkarriere früh, als 4 bis 5-jährige begonnen hatten und Pferde, deren Väter sehr erfolgreich im 
Sport waren, blieben tendenziell länger im Sport.  
Im Allgemeinen zielen traditionelle Trainingsmethoden darauf ab, dass die Pferde ihr maximales 
Trainingsniveau nicht vor einem Alter von 7-8 Jahren erreichen (CLASEN-HOFFMANN 1986, 
BRUNS 1999). Das Durchschnittsalter von Pferden mit Nennungen in Dressurprüfungen lag 1992 bei 
8,2 Jahren und das von Pferden, die ausschließlich in Springprüfungen antraten, bei 9,1 Jahren. Bei 
solchen, die an internationalen Springwettbewerben teilnahmen, betrug es sogar 10,6 Jahre (KISSEL 
und HERTSCH 1994). Hauptgründe für Abgänge aus dem Turniersport sind Erkrankungen der 
Knochen, Sehnen und Gelenke sowie des Atmungsapparates (STOCK et al. 2005).  
 
2.1.2 Die Fertilitätsproblematik der Sportstute 
Es wird empfohlen, Sportstuten nicht unmittelbar nach Beendigung der sportlichen Karriere in die 
Zucht aufzunehmen (KÄHN 2004; DAVIES MOREL 2008). Laut DAVIES MOREL (2008) sind 
manche ehemalige Sportstuten erst nach einer über 18 monatigen Trainingspause in der Lage zu 
konzipieren.  
SERTICH et al. (1989) beobachteten außerdem eine deutlich reduzierte „Embryo-Recovery-Rate“ 
(ERR) von 40,5% bei Turnierstuten. Bei gesunden Stuten vergleichbaren Alters, die nicht im Sport 
eingesetzt waren, ist mit einer ERR von 50% („single ovulation“) (SQUIRES et al. 2003; SQUIRES 
und McCUE 2007) bis 80% („superovulation“) (HINRICHS 1993) zu rechnen. Auch ALLEN und 
STOUT (1999) berichten von nicht zufriedenstellenden Ergebnissen nach insgesamt 29 
Embryonentransfers bei 9 Sportstuten im Alter zwischen 7 und 19 Jahren.  
Für die reduzierte Trächtigkeitsrate bei Sportstuten sind laut KÄHN (2004) das vermehrte Auftreten 
von ovariellen Dysfunktionen, krankhafte Veränderungen der Vulva und Endometritiden 
verantwortlich. Ebenso können nicht vollständig abgebaute Pharmaka, zum Beispiel Kortikosteroide, 
zu einer temporären Reduktion der Fruchtbarkeit führen (DAVIES MOREL 2008). Laut DAVIES 
MOREL (2008) ist das Alter einer Sportstute bei der Erstbelegung von entscheidender Bedeutung. Die 
negativen Auswirkungen des Alters auf die Fertilität treten bei diesen Stuten deutlicher in Erscheinung 
als bei solchen, die zeitlebens in der Zucht eingesetzt wurden. Nach erfolgreicher Erstbelegung lassen 
sich weitere Trächtigkeiten meist problemlos erzielen (LeBLANC 2003). 
Da die Auswirkungen von Sport auf das Reproduktionssystem der Stute bisher noch weitgehend 
unerforscht sind, soll im Folgenden auch auf die Kenntnislage der Humanmedizin zur 
Fertilitätsproblematik von Spitzensportlerinnen eingegangen werden.  
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2.2 Frauen im Hochleistungssport  
In der Humanmedizin sind Fertilitätsstörungen bei Spitzensportlerinnen ebenfalls ein bekanntes 
Phänomen; laut MARSHALL (1994) leiden 40-50% der Profisportlerinnen an Zyklusstörungen. Diese 
sind in der Regel reversibel. Liegen Lutealinsuffizienzen oder leichtere Formen der Oligomenorrhö 
vor, ist lediglich mit einer temporären Verminderung der Fekundabilität (Schwangerschaftserwartung 
pro Zyklus) zu rechnen (CHEN und BRZEZINSKI 1999). Dagegen kann es bei oligo-menorrhoisch-
anovulatorischen Zyklen oder Amenorrhö (Ausbleiben von 3 oder mehr aufeinanderfolgenden 
Regelblutungen) als Folge sportlicher Betätigung und Gewichtsreduktion auch zu Infertilität kommen 
(FREIMUT et al. 2009).  
 
2.2.1 Pathophysiologie der durch Sport ausgelösten Zyklusstörungen 
Man geht davon aus, dass andauernde intensive körperliche Belastung zu einer Aktivierung der 
endokrinen Stressachse und damit zu einer vermehrten Freisetzung von Adrenocorticotropin (ACTH), 
sowie ß-Endorphinen führt. Letztere induzieren eine Steigerung der Corticotropin-Releasing-
Hormone-Sekretion (CRH) wodurch es zu einer Erhöhung des Plasmakortisollevels, begleitet von 
einem Ansteigen der endogenen Opioide (β-Endorphin, Enkephalin) kommt (BORER 2003; 
MASTORAKOS et al. 2003). Gelangt β-Endorphin vom Hypophysenvorderlappen zu den 
Gonadotropin-Releasing-Hormone (GnRH) produzierenden Zellen des Nucleus arcuatus, verringert es 
Amplitude und Frequenz der pulsatilen GnRH-Freisetzung (STROWITZKI und WILDT 2007, 
DICKHUTH et al. 2010). Folge ist eine reduzierte Ausschüttung von Luteinisierendem Hormon (LH) 
und Follikelstimulierendem Hormon (FSH) (WARREN und SHANTA 2000, vgl. Abb. 1, S. 4). Ein 
Mangel an LH, FSH und Östrogen kann zu verlängerten Follikelphasen und anderen Zyklusstörungen 
führen. Das Ausmaß der Fehlfunktion des reproduktiven Systems hängt dabei von vielen Faktoren ab. 
Neben Intensität und Art der Belastung (aerob, anaerob, beteiligte Muskelgruppen) spielen 
Energiebilanz, Psyche und Alter eine Rolle (RAMOS und WARREN 1995, DICKHUTH et al. 2010).  
 
2.2.2 Formen ovarieller Störungen bei Spitzensportlerinnen 
Bei Sportlerinnen werden partielle bis vollständige Ovarialinsuffizienzen beobachtet. Eine milde Form 
ovarieller Dysfunktion stellen Corpus luteum-Defekte dar. Als Ursache gilt eine reduzierte FSH-
Ausschüttung und eine daraus resultierende unzureichende Follikelreifung, so dass der LH-Spiegel zu 
niedrig für ein physiologisches Ausreifen des Gelbkörpers bleibt (SIEGENTHALER und BLUM 
2006). 
Liegt eine noch gravierendere Störung der Hypothalamus-Hypophysen-Ovar-Achse vor, kommt es 
zunächst zu anovulatorischen Zyklen. Im weiteren Verlauf kann die Ovaraktivität vollkommen 
sistieren, diese Patientinnen haben einen mit der präpubertären/postpartalen Phase vergleichbaren 
Sexualhormonspiegel. Das Wiedereinsetzen der Ovarfunktion findet dann als eine Art „Minipubertät“ 
statt, in der die oben beschriebenen ovariellen Störungen in umgekehrter Folge auftreten (vgl. Abb.1, 
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  Abb. 1: Neuroendokrine Steuerung endogener Kontrazeption (modif. nach YEN 1987)  
            
         FSH: follikelstimulierendes Hormon; GnRH: Gonadotropin-Releasing-Hormone;  
         LH: luteinisierendes Hormon  
 
2.3 Mögliche Einflüsse auf die Reproduktionsleistung von Sportstuten 
2.3.1 Training, Turnier und Transport  
2.3.1.1 Turnier  
Die Turniersaison nimmt je nach Disziplin bis zu 48 Wochen im Jahr in Anspruch. Beispielsweise 
waren 1992 die 93 international eingesetzten deutschen Springpferde im Mittel 39,5 Wochen im 
Turniereinsatz, während dieser Zeit hatte jedes Pferd an durchschnittlich 15 Wettbewerben 
teilgenommen (KISSEL und HERTSCH 1994).  
Man geht davon aus, dass die Trennung von seiner Herde, ein unbekanntes Umfeld und die 
Umweltreize einer Turnierveranstaltung bei einem Pferd für ein hohes Maß an psychischem Stress 
sorgen. Stress bewirkt über die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse einen Anstieg der 
Plasmakonzentrationen von ACTH und Glukokortikoiden (PLOTKA et al. 1988).  
CAYADO et al. (2006) untersuchten die Auswirkung von Turniersituationen auf die ACTH- und 
Kortisolsekretion bei Dressur- und Springpferden. Kurz vor Beginn des Wettbewerbs wiesen alle 51 
Turnierpferde einen leicht erhöhten Plasmakortisolspiegel auf, bei Springpferden war der Anstieg 
jedoch weniger deutlich als bei Dressurpferden. Nach der Vorführung war der Kortisol- und ACTH-
Spiegel bei allen Sportpferden gegenüber den Tieren einer Kontrollgruppe (keine Turnierteilnahme) 
signifikant erhöht, auch hier wiesen Dressurpferde durchschnittlich deutlich höhere Werte auf als 
Springpferde (CAYADO et al. 2006)  
In ein Forschungsprojekt verglich AURICH (2008) unter anderem die Plasmakortisonlevel von 
Turnier- bzw. Auktionspferden, sowie von Pferden der klassischen Hofreitschule. Auch hier wurde 
festgestellt, dass Turnierpferde nach den Starts höhere Kortisonwerte aufwiesen als Pferde, die an 
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Auktionen oder Vorführungen der klassischen Hofreitschule teilgenommen hatten. Allerdings zeigten 
hier Springpferde eine stärkere Kortisonfreisetzung als Dressurpferde (AURICH 2008).  
Der Turniersaison schließt sich die turnierfreie Zeit an, diese ist allerdings nicht mit einer 
Erholungspause gleichzusetzen, sie dient vielmehr dem Training von Pferd und Reiter im Heimatstall. 
 
2.3.1.2 Training 
Intensives Training, unter dem Aspekt, dass es sich dabei um einen maßgeblichen Eingriff in die 
Stoffwechselvorgänge des Körpers handelt, ist als ein physischer Stressor zu sehen. WILLIAMS et al. 
(2002) konnten darstellen, dass es durch tägliches Lauftraining bei Pferden zu einer Aktivierung der 
Stressachse kommt. Die scheint mit der Situation beim Menschen vergleichbar (WILLIAMS et al. 
2002) 
In Texas untersuchten MORTENSEN et al. (2009) die Auswirkungen von 30 Minuten Trab- und 
Galopparbeit unter feucht-heißen klimatischen Bedingungen (Temperaturen >30°C, Luftfeuchte 
>50%) auf die ERR von 16 Stuten. Das Bewegungstraining führte zu einem Anstieg der inneren 
Körpertemperatur um durchschnittlich 2°C. In der Zeit, in der die Stuten gearbeitet wurden, 
generierten sie signifikant kleinere Follikel und eine geringere Anzahl an Embryonen, die zudem eine 
geringere Vitalität aufwiesen. Inwieweit Hitzeakkumulation oder durch körperliche Arbeit induzierter 
physischer Stress als Ursache der reproduktiven Dysfunktionen zu sehen ist, konnte anhand dieser 
Studie nicht eruiert werden.  
In einer anderen Studie, welche ultraschallgestützt das Follikelwachstum von 6 Stuten unter 
Trainingsbedingungen (6 Tage pro Woche: 20 min Trabarbeit, 10 min Galopparbeit) mit dem 
Follikelwachstum von Stuten einer Kontrollgruppe (keine körperliche Arbeit, ansonsten gleiche 
Haltungs- und Fütterungsbedingungen) verglich, konnte man bei den Pferden, die körperlich 
gearbeitet wurden, längere interovulatorische Intervalle nachweisen. Die Kortisolwerte waren höher 
und die maximalen LH-Werte niedriger als bei Stuten der Kontrollgruppe (KELLEY 2009).  
 
2.3.1.3 Transport 
In zahlreichen Untersuchungen wurden Stresszustände bei Pferden während Transporten 
nachgewiesen, die Autoren beobachteten dabei sowohl bei jungen, als auch bei erwachsenen, 
„Transport-erfahrenen“ Tieren eine vermehrte Kortisolsekretion und eine Steigerung der Herzfrequenz 
(CLARK et al. 1993; WARAN und CUDDEFORD 1995; STULL und RODIEK 2000; FRIEND 2001; 
FAZIO et al. 2003; SCHMIDT et al. 2010a; SCHMIDT et al. 2010b; SCHMIDT et al. 2010c).  
   
2.3.2 Stress und Reproduktion   
Im Gegensatz zu Labortieren (PETRAGLIA et al. 1987), Rindern (STOEBEL und MOBERG 1982; 
HANSEN et al. 2001) oder Schafen (RASMUSSEN und MALVEN 1983), existieren bei Pferden 
bisher kaum Studien, die sich mit den Auswirkungen von Stress auf die Fruchtbarkeit beschäftigen.  
In Ratten wurde ein negativer Effekt von CRH auf die Sekretion von GnRH und eine daraus 
resultierende verminderte LH-Plasmakonzentration nachgewiesen (PETRAGLIA et al. 1987). Beim 
Pferd ist der unmittelbare Effekt erhöhter Kortisolspiegel auf die Sekretion von Gonadotropinen noch 
nicht vollständig erforscht. Bekannt ist aber, dass schon ein geringer Anstieg von Plasmakortison zu 
einer reduzierten LH-Ausschüttung führt. Die GnRH-Sekretion bleibt dabei - laut BREEN und 
KARSCH (2006) - unbeeinflusst. PLOTKA et al. (1998) vermuten, dass es auch bei Equiden unter 
dauerhafter Stresseinwirkung zu einer reproduktiven Dysfunktion kommt.  
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Überdies stehen synthetische Steroide und Dexamethason unter Verdacht, bei Equiden den LH-
Plasmaspiegel zu senken, das Follikelwachstum zu stören, Rossesymptome abzuschwächen und einen 
negativen Einfluss auf die Ovulation zu haben (ASA 1982).  
 
2.3.3 Beeinflussung des Zyklusgeschehens bei Sportpferden 
Im Rahmen einer Studie von JORGENSEN et al. (1996) wurden über 750 Tierärzte zum Thema 
Östrussuppression bei Sportstuten befragt. Über 90% der Tierärzte gaben an, dass die Rosse die 
Leistungsfähigkeit einer Sportstute negativ beeinflusst. Zu den unerwünschten Verhaltensmustern 
rossiger Stuten zählten Schwanzschlagen, Austreten, ein Mangel an Konzentration und 
Kooperationsbereitschaft, ausgeprägtes Rosseverhalten unter dem Reiter und empfindliches Reagieren 
auf Schenkeldruck (McDONNELL 1993; McDONNELL 2000; CURRY et al. 2007). COX (1987) 
beobachtete außerdem bei 2 Stuten periovulatorische kolikartige Schmerzen. Um Leistungseinbußen 
während der Turnier- und Trainingssaison vorzubeugen, entscheiden sich darum viele Besitzer und 
Veterinäre für eine Zyklusunterdrückung (PRYOR und TIBARY 2005). Es wurden mehrere Methoden 
zur Suppression von Rossesymptomen entwickelt. Derzeit findet vor allem die Gabe von 
Progestagenen und das Einsetzen sogenannter„intrauterine devices“ (IUD) Anwendung, außerdem 
wurde eine Impfung gegen GnRH entwickelt.  
 
2.3.3.1 Gabe von Progestagenen 
LOY und SWAN berichteten schon 1966 über die Möglichkeit der Östrusunterdrückung mit 
Progesteron, seitdem fanden zahlreiche Studien mit verschiedenen Wirkstoffen und 
Applikationstechniken statt. Aufgrund der Schmerzhaftigkeit an der Injektionsstelle und dem erhöhten 
Risiko für Vaginitiden bei Vaginalschwämmchen (NEELY 1988), hat sich die orale Gabe von 
Progesteronen in einer öligen Formulierung durchgesetzt (SQUIRES et al. 1979; KLUG et al. 1997). 
Progesteron und seine Derivate sorgen für ein vorübergehendes Aussetzen der Sekretion hypophysärer 
Gonadotropine. Daraus resultiert ein temporäres Sistieren des Follikelwachstums (GUTHRIE und 
BOLT 1982) und ein vorhandener Gelbkörper bildet sich zurück (REDMER und DAY 1981). Der 
Wirkstoff Altrenogest (Regumate Equine® der Firma Intervet) in einer Dosierung von 0,044 mg/kg 
pro Tag gilt momentan als „Gold-Standard“ zur Supression des Östrusverhaltens, er verfügt über eine 
starke Gestagen- und eine geringe Östrogenwirkung und kommt so den endokrinologischen 
Bedingungen im Sexualzyklus der Stute sehr nahe (WEBEL und SQUIRES 1982). Allerdings muss 
das Präparat konstant über den Zeitraum der gewünschten Zyklussuppression gegeben werden, da es 
sonst innerhalb weniger Tage nach Absetzen zur Rosse kommt (ALLEN 1984).  
KLUG et al. (1997) untersuchten den Effekt einer Progesteron-Langzeitapplikation unter anderem auf 
das Endometrium von Stuten. Zu Beginn der Progesterongaben kam es während der ersten zwei bis 
drei Wochen bei allen 4 Versuchsstuten zum Auftreten einer oberflächlichen, teils exsudativen 
Endometritis unter Beteiligung vieler eosinophiler Granulozyten. Als Ursache dieser Entzündung 
sehen die Autoren den sprunghaften Anstieg von Mikroorganismen einer bisher latenten 
Keimbesiedlung des Uterus, ausgelöst durch ein verändertes Sekretionsmuster. Außerdem fiel eine 
zyklusasynchrone, irreguläre Differenzierung der Uterindrüsen mit teils atrophischer, teils 
sekretorischer Morphologie sowie ein ausgeprägtes Ödem der Uterusschleimhaut auf (KLUG et al. 
1997). Die irreguläre Differenzierung gilt als ein deutlicher Hinweis auf eine Störung des 
Hypothalamus-Hypophysen-Ovar-Endometrium-Regelkreises (SCHOON et al. 1997a).   
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Nach dem Absetzen der Progesterongaben wurde zunächst eine ungleichmäßig proliferative Aktivität 
der Uterindrüsen beobachtet: die Drüsenlumina waren teilweise kollabiert, und es lag eine mit dem 
normalen Zyklus nur bedingt vergleichbare Histomorphologie vor, außerdem zeigte keine Stute ein 
typisches Rosseödem. Drei Monate nach Versuchsende waren die Endometrien von 2 der 4 
Versuchsstuten noch immer irregulär differenziert (KLUG et al. 1997).  
 
2.3.3.2 Intrauterine Devices  
Unter „intrauterinen devices“ (IUD) versteht man kugelige Fremdkörper aus verschieden Materialien, 
die zur Rosseunterdrückung im Uteruskörper platziert werden. Die verbreitetste Variante stellen 
derzeit wassergefüllte Polypropylenbälle im Durchmesser von 20 bis 30 mm dar. 
Die Applikation der IUD sollte 2 bis 4 Tage nach der Ovulation erfolgen, dabei wird der Ball unter 
möglichst sterilen Bedingungen manuell über die Zervix in den Uteruskörper eingeführt (RIVERA 
DEL ALAMO et al. 2008). In einer Studie von RIVERA DEL ALAMO et al. (2008) kam es im 
Anschluss bei 9 (75%) von 12 Stuten zu einer verlängerten Lutealphase, so dass die durchschnittliche 
Dauer des Diöstrus 57 Tage betrug, 3 Stuten zeigten keinen verlängerten Diöstrus. 
Es existieren derzeit zwei Theorien über den Wirkmechanismus von IUD. Eine geht davon aus, dass 
die IUD, ähnlich einem embryonalen Trophoblasten, die endometrialen Zellen an der Sekretion von 
Prostaglandinen hindern. In der anderen nimmt man an, dass die IUD im Endometrium einen 
Entzündungsreiz setzen, der mit der endometrialen PGF-2-α Sekretion interferiert, so dass die Lyse 
des Gelbkörpers verzögert wird (NIE et al. 2003). 
 
2.3.3.3 Immunisierung gegen GnRH 
Ein Impfstoff gegen GnRH zur Rossesuppression (Equity®) ist derzeit bereits in Austalien zugelassen 
(STOUT und COLENBRANDER 2004). Mit dieser Impfung lassen sich Östrussymptome für 
mindestens 3 Monate unterdrücken (TSHEWANG et al. 1997; DALIN et al. 2002; ELHAY et al. 
2007). Die Vakzine enthält an ein Carrierprotein gebundenes GnRH, in Kombination mit 
immunstimulierenden Adjuvantien. Sie muss zweimalig im Abstand von 4 Wochen appliziert werden 
(STOUT und COLENBRANDER 2004). In einer 2010 durchgeführten Studie an 21 Stuten, kam es 
bei allen Tieren zu einer erfolgreichen Unterdrückung des Rosseverhaltens, nach der Impfung waren 
sowohl Ovargröße als auch Follikeldurchmesser signifikant kleiner und typische Rossesymptome 
nicht mehr feststellbar (WENZINGER et al. 2010). IMBODEN et al. (2006) warnen allerdings, dass 
die Zeitspanne, in der Ovulationen mit dieser Vakzine unterdrückt werden, sehr variabel ist. In einer 
Studie blieben 10 junge Vollblutpferde für 1 - 3 Zuchtsaisons anovulatorisch (ROBINSON und 
KINNON 2006). Darum wird bisher vom Einsatz dieser Impfung bei potentiellen Zuchtstuten 
abgeraten (IMBODEN et al. 2006). 
 
2.4 Senium und Reproduktivität  
Ähnlich wie bei Sportlerinnen, wird auch bei Sportstuten die Reproduktion meist erst im 
fortgeschrittenen Alter, nach Beendigung der sportlichen Karriere, forciert. Pferde gelten unter 
medizinischen Gesichtspunkten ab einem Alter von 20 Jahren als geriatrische Patienten (PARADIES 
2002), bemerkbar macht sich der Einfluss des Alters auf die Reproduktionsleistung einer Stute aber 
schon ab dem fünfzehnten Lebensjahr (BRANDT und MANNING 1969; MADILL 2002; MADILL 
2011; vgl. außerdem Tab. 1, Seite 8).  
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Tab.1: Unterschiede bezüglich der Reproduktionsleistung von jungen gegenüber alten Stuten  
            (>15 Jahre) nach Natursprung (modifiziert nach MADILL 2011) 
Parameter junge Stuten alte Stuten 
Trächtigkeitsrate pro Zyklus  57-67 % 32-55 % 
         davon haben abgefohlt  46-57 % 0-25 % 
Abfohlrate pro Saison  75-87 % 43-63 % 
Anteil der Zyklen mit Uterusbehandlung   9-39 % 24-59 % 
 
2.4.1 Die Rolle des Ovars bei der altersassoziierten Subfertilität 
Viele Stuten zyklieren noch bis ins hohe Alter, allerdings kommt es mit zunehmendem Alter häufiger 
zu verlängerten Follikelphasen und Ovulationen finden bei einigen Stuten nur noch intermittierend 
statt (VANDERWALL et al. 1989, CARNEVALE et al. 1993, VANDERWALL et al. 1993, 
CARNEVALE 2008). Die Anfälligkeit des senilen Ovars für persistierende, anovulatorische Follikel 
haben McCUE und SQUIRES in einer Studie 2002 nachgewiesen. Da verlängerte Follikelphasen mit 
einer erhöhten FSH- und LH-Konzentration einhergehen, kann demnach ein erhöhter 
Gonadotropinspiegel als Indikator für den Eintritt ins reproduktive Senium herangezogen werden 
(CARNEVALE  et al. 1993; CARNEVALE et al. 1994).  
 
2.4.2 Der Uterus der alten Stute 
CARNEVALE und GINTHER (1992) untersuchten die Uterusfunktion von älteren Stuten (>14 Jahre) 
und verglichen sie mit der von jüngeren Stuten (5-7 Jahre). Sie stellten fest, dass die älteren Stuten 
einen signifikant niedrigeren Uterustonus, eine geringere Uteruskontraktilität und ausgedehntere 
Flüssigkeitsansammlungen im Uteruslumen aufwiesen, die Nidation der Embryonen war verzögert 
und embryonale Verluste häufiger. 
 
2.4.2.1 Uterine Zysten 
In einer Studie von EILTS et al. (1995) zeigte sich, dass über 11 Jahre alte Stuten 4,2mal häufiger 
„Uteruszysten“ aufwiesen als jüngere und, dass diese vermehrt im Bereich der embryonalen 
Implantationsstelle auftraten. Man vermutet, dass größere Zysten die Migration des Konzeptus in den 
ersten Tagen der Trächtigkeit behindern und die fetomaternale Kontaktaufnahme erschweren 
(LEIDEL et al. 1987; SCHOON et al. 1997a). Oft verbesserte sich die Trächtigkeitsrate nach einer 
chirurgischen Abrasion erheblich (BARTMANN et al. 1997; HOLYOAK und LEY 2007). Es gibt 
zwei Arten uteriner Zysten, bei solchen mit einem Durchmesser von unter 10 mm handelt es sich 
häufig um zystisch dilatierte Uterindrüsen, während größere meist lymphatischen Ursprungs sind und 
somit hochgradigen Lymphangiektasien oder Lymphzysten entsprechen (PYCOCK 2008).  
 
2.4.2.2 Altersassoziierte Veränderungen des Endometriums 
Auch bei der histologischen Untersuchung des Endometriums lassen sich deutlich altersassozierte 
Prozesse nachweisen, die einen negativen Effekt auf die Fekundabilität einer Stute haben (KENNEY 
1978; KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1997b). Abgesehen von einer Zunahme 
endometrotischer und angiosklerotischer Veränderungen, muss bei fortschreitendem Alter auch mit 
einer reduzierten Kapazität des Endometriums zur Rekonvaleszenz nach Endometritiden gerechnet 
werden (RICKETTS und ALONSO 1991; SCHOON et al. 1992; SCHOON et al.  1997a). 
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2.5 Intrauterine Flüssigkeitsansammlungen  
2.5.1 Das Sydrom der alten Maidenstute  
Stuten, die vorrangig im Sport eingesetzt wurden, beenden ihre sportliche Karriere oft als 
Maidenstuten fortgeschrittenen Alters. HELD und ROHRBACH (1991) konnten in einer Studie einen 
signifikanten, altersunabhängigen Zusammenhang zwischen Maiden-Status und geringerer Abfohlrate 
darstellen. VANDERWALL und WOODS (1990) haben beobachtet, dass ältere Maidenstuten (>20 
Jahre) zu Beginn der physiologische Decksaison oft erst mit zweiwöchiger Verzögerung ovulieren.  
PYCOCK (2007) diagnostiziert bei diesen Stuten häufig das gemeinsame Auftreten von zervikaler 
Dysfunktion, mangelhafter myometrialer Kontraktionsfähigkeit und einer Störung der Lymphdrainage 
(„Syndrom der alten Maidenstute“), was bei betroffenen Stuten zu einer periovulatorischen 
Akkumulation intrauteriner Flüssigkeit führt. Diese intrauterine Flüssigkeit ist meist vor der 
Insemination steril, bietet aber einen optimalen Nährboden für bei der Besamung inokulierte Keime 
und prädisponiert so für die Entstehung bakterieller Endometritiden (RASCH et al. 2004; PYCOCK 
2007; PYCOCK 2008), außerdem gilt die intraluminale Flüssigkeit als spermizid (McKINNON et al. 
1988) und embryozid (ADAMS et al. 1987).  
Das vorübergehende Auftreten einer geringgradigen eitrigen Entzündung während der ersten 48-96 
Stunden post breeding oder post inseminationem ist als ein physiologischer Schutzmechanismus zur 
Elimination von Bakterien, überflüssigen Spermien und anderen Verunreinigungen zu verstehen 
(KATILA 1995; SCHOON et al. 1997a). Um den am 6. Tag im Uteruslumen nachweisbaren 
Konzeptus nicht zu gefährden, muss sich der Uterus innerhalb kurzer Zeit dieser Entzündungsprodukte 
entledigen. Dabei kann das Material die Gebärmutter entweder über die geöffnete Zervix oder über die 
Lymphe verlassen. Bei beiden Wegen bedarf es myometrialer Kontraktionen (RISCO et al. 2009). 
Eine herabgesetzte Kontraktilität des Uterus führt somit zu einer verzögerten Reinigung, einer 
„delayed uterine clearance“ (DUC) (TIBARY 2011). MALSCHITZKY et al. (2006) und KATILA 
(2011) vermuten überdies einen Zusammenhang zwischen zervikaler Dysfunktion und dem Auftreten 
einer DUC. Betroffene Stuten sind nicht in der Lage, Kontaminanten auf adäquate Weise zu 
eliminieren und gelten damit als in hohem Maße empfänglich für die Entwicklung von persistierenden 
Endometritiden (LeBLANC et al. 1994; LeBLANC et al. 1995; TROEDSSON 1999).   
Die Bedeutung der Lymphdrainage bei der Beseitigung von Fremdmaterial aus dem Uteruslumen 
betonen insbesondere LeBLANC et al. (1995). Sie beobachteten, dass die „uterine clearance“ im 
Diöstrus sogar ausschließlich über den lymphatischen Weg stattfindet. In dieser Studie fiel außerdem 
bei Stuten mit „Intra Uterine Fluid Accumulation“ (IUFA) ein vermehrtes Vorkommen von 
Lymphlakunen in der Endometriumbiopsie auf. 
 
2.5.2 Intrauterine Flüssigkeitsansammlung als Folge hormoneller Imbalancen 
Neben den oben genannten Ursachen intrauteriner Flüssigkeitsansammlungen, gelten Endometritiden 
(ALLEN und PYCOCK 1988) und verkürzte Lutealphasen (NEWCOMBE 1997) als weitere mögliche 
Ursachen von IUFA während des Diöstrus. ÖZGEN et al. (2002) beobachteten 8 Stuten mit IUFA 
über die Dauer eines vollständigen Sexualzyklus und stellten fest, dass Flüssigkeitsansammlungen am 
häufigsten gegen Ende der Lutealphase auftraten und meist zur Ovulation hin verschwanden. Die 
Stuten zeigten außerdem verkürzte interovulatorische Intervalle und einen während der Lutealphase 
erniedrigten Progesteronspiegel. Histologisch fiel eine hypersekretorische Aktivität der endometrialen 
Drüsen auf (ÖZGEN et al. 2002; BRUNS 2004). Die Immunoreaktivität der Östrogen- und 
Progesteronrezeptoren im Endometrium dieser Stuten war während des gesamten Zyklus deutlich 
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stärker als bei Kontrollstuten (ÖZGEN et al. 2002). AUPPERLE et al. (2000) konnten in mehreren 
Studien die Bedeutung der Steroidhormone Progesteron und 17ß-Östradiol bei der Steuerung des 
morphologisch-funktionellen Wandels des Endometriums im Rahmen des Zyklusgeschehens 
darstellen. Da Progesteron für eine „Rezeptor-down-Regulation“ im equinen Endometrium 
verantwortlich ist (TOMANELLI et al. 1991; KRÜDEWAGEN 1996), vermuten die Autoren einen 
Zusammenhang zwischen den niedrigen Plasmaprogesteronspiegeln und der Überexpression von 
Steroidrezeptoren, wodurch es zu einer Hypersekretion der Uterindrüsen kommt.  
 
2.6 Histomorphologie des equinen Endometriums im Zyklusgeschehen  
Bei Pferden beträgt die durchschnittliche Zykluslänge 21 bis 22 Tage (HUGHES et al. 1972). Dabei 
entfallen 3 Tage auf den Präöstrus, 2 bis 3 auf den Östrus und 3 Tage auf den Postöstrus. Daraus ergibt 
sich eine circa 8 Tage dauernde Periode gekennzeichnet von Brunstmerkmalen, die abgelöst wird von 
einem 13-tägigen Interöstrus (Syn. Diöstrus) ohne Rossesymptome (GINTHER 1974).  
Das Endometrium unterliegt während des Zyklus hormonell gesteuerten Umbauvorgängen 
(BRUNCKHORST et al. 1991), was dem Pathologen erlaubt, an Hand der histopathologischen 
Untersuchung eines Endometriumbioptates eine sehr genaue Aussage über den Zyklusstand zu treffen.  
Da Pferde polyöstrische Tiere sind, setzt der Zyklus, abhängig von Tageslichtlänge, Klima und 
Ernährungszustand in der Regel über die Wintermonate aus (FREEDMAN et al. 1979; BADER 1995). 
Es kommt zu einem völligen Stillstand von Zyklusgeschehen und Ovaraktivität oder zu 
anovulatorischen Zyklen mit oder ohne Rossesymptome. Auch in Frühjahr und Spätherbst, in der 
Übergangszeit von Fortpflanzungsperiode und Winterinaktivität, verläuft das Zyklusgeschehen oft 
unregelmäßig und asynchron. Das Erscheinungsbild des Endometriums während der Übergangszyklen 
unterscheidet sich meist von dem der normalen Zyklusstadien (GORDON und SARTIN 1978). Das 
Auftreten hypertropher Uterindrüsen innerhalb atrophischer Endometrien wird vor allem im Herbst, 
dem Übergangszeitraum von Zyklizität zu Anöstrus beobachtet. Bei im Frühjahr genommenen 
Bioptaten lässt sich häufig eine Aktivierung der Ausführungsgänge und der luminalen Epithelien 
beobachten, während tieferliegende Areale noch inaktiv sind (GROSS und LeBLANC 1984). 
 
2.6.1 Winteranöstrus 
Melatonin ist das entscheidende Hormon zur Steuerung der Saisonalität des Zyklusgeschehens 
(AXELROD und WEISSBACH 1961). Bei kurzen Tageslichtlängen inhibiert Melatonin die Sekretion 
von GnRH, als Folge sind die Ovarien während des Winteranöstrus meist klein und ohne 
Funktionskörper (ARTHUR 1958). Ohne den Einfluss ovarieller Steroidhormone ist die Dichte der 
Uterindrüsen im Endometrium gering, die Drüsen selbst sind klein und unverzweigt, ihre Lumina sind 
teilweise mit eingedicktem Sekret gefüllt, das luminale Epithel ist einschichtig und kubisch 
(KENNEY und DOIG 1978; SCHOON et al. 1992; AUPPERLE et al. 2003a).  
 
2.6.2 Die verschiedenen Zyklusstadien  
Der histomorphologische Wandel der uterinen Drüsen ist in Abb. 2 (S. 11) graphisch dargestellt und 
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Abb. 2: Drüsenmorphologie des Endometriums im Zyklus      
 
Legende zu Abb. 2:  
1) Epithel einer endometrialen Drüse während der Proliferationsphase, die Zellkerne sind oval 
2) Lymphangiektasie im zum Zeitpunkt der Rosse ödematisierten Endometrium 
3) Großer, runder, chromatinarmer Zellkern einer sekretorisch differenzierten Endometriumdrüse 
4) Intraluminales Restsekret in einer Drüse während des Interöstrus 
5) Endometriumdrüse mit kleinem Durchmesser in der Phase der Involution 
 
Tab. 2: Zusammenfassung der hormonellen Abläufe sowie der Funktionszustände von Ovar und    







21. bis 1. Östrus Proliferation 
Maximale Östrogenwerte 
Minimale Progesteronwerte 
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Progesteron und Östrogen 
niedrig 
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mehrere größere Follikel 




2.6.2.1 Präöstrus (Proöstrus) 
In Abhängigkeit von Frequenz und Amplitude der pulsatilen, hypothalamischen Freisetzung von 
GnRH sekretiert die Hypophyse FSH beziehungsweise LH. Bei niederen Frequenzen und hohen 
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den Ovarien zur Anbildung einer “Kohorte” neuer Follikel (CLARK und CUMMINS 1982; IRVINE 
und ALEXANDER 1993; PADMANABHAN und NEILLY 2001). Mit dem Wachstum der Follikel 
kommt es zu einer stetigen Zunahme der von ihnen produzierten Östrogene im Blut. Bei Pferden 
beginnt der präovulatorische Anstieg von 17ß-Östradiol bereits 6 bis 8 Tage ante ovulationem 
(MAKAWITI et al. 1983). Der Östrogenanstieg leitet die Proliferation des Epithels der uterinen 
Drüsen ein. Anfangs sind die Zellkerne noch klein, oval und hyperchromatisch (siehe Abb. 2[1], S.11) 
und man findet häufig Mitosen, später werden sie hypochromatisch und wandern in Richtung der 
Basallamina. Die Epithelzellen werden zunehmend hochprismatisch und die Lumina der Uterindrüsen 
weiten sich. Typisch für den Präöstrus ist das vereinzelte Auftreten extravasaler neutrophiler und 
eosinophiler Granulozyten (BRUNCKHORST et al. 1991). Schließlich sorgt ein Ansteigen der LH-
Konzentration kurz vor Beginn der Rosse für die Ausreifung des dominanten Follikels (EVANS und 
IRVINE 1975).  
 
2.6.2.2 Östrus 
Ein steigender Östrogenspiegel bei niedrigem Progesteronspiegel induziert das brunsttypische 
Verhalten, wie vermehrtes Absetzen von Urin und Schleim, das Seitwärtshalten des Schweifs und das 
sogenannte Blitzen. Die Durchblutung und der Ödematisierungsgrad von Vulva, Zervix und Uterus 
nehmen zu (CROWELL-DAVIS 2007). Maximale Östrogenwerte werden 24 - 48 Stunden vor dem 
Eisprung gemessen, meist einen Tag vor Brunstende erreicht auch LH seinen Gipfelwert 
(WHITMORE et al. 1973; EVANS und IRVINE 1975). Im Ultraschall weist der Uterus aufgrund der 
Dickenzunahme der Schleimhaut bereits 1 bis 2 Tage ante ovulationem ein typisches 
Radspeichenmuster auf (SAMPER und PYCOCK 2007). Dieses sogenannte Rosseödem stellt sich 
auch deutlich im histologischen Gewebeschnitt von zu diesem Zeitpunkt gewonnenen Biopsien dar 
(siehe Abb. 2[2], S.11). Das luminale Epithel hat im frühen Östrus mit 30-40 m seine maximale 
Höhe erreicht, außerdem verlassen zu diesem Zeitpunkt vereinzelt neutrophile Granulozyten die 
Gefäße, um Richtung Uteruslumen zu wandern (KENNEY und DOIG 1986). Das glanduläre Epithel 
zeigt unter dem Einfluss von Östrogen nach wie vor eine proliferative Differenzierung (AUPPERLE et 
al. 2000). 
 
2.6.2.3 Postöstrus (Metöstrus) 
Wenige Tage nach der Ovulation beginnt im Ovar die Bildung eines Corpus luteum, dessen 
Luteinzellen Progesteron synthetisieren (ASA et al. 1984). Progesteron dient der Aufrechterhaltung 
der Trächtigkeit, unter seinem Einfluss kommt es zu einem deutlichen Wandel des Endometriums. Das 
Ödem im Stratum compactum geht zurück und die Drüsen ändern ihren Funktionszustand von 
proliferativ zu sekretorisch. Dabei weist die luminale Seite der Drüsenepithelien zunächst kleine 
Vakuolen auf, bis sich schließlich keine klare Grenze zwischen apikalen Sekretfäden und 
sekrethaltigem Lumen ziehen lässt, zudem haben die Zellkerne der endometrialen Drüsen in diesem 
Stadium einen großen Durchmesser und werden zunehmend chromatinärmer (siehe Abb. 2[3], S.11) 
(BRUNCKHORST et al. 1991).  
Progesteron spielt auch eine entscheidende Rolle bei der Regulation von Brunstsymptomen. LOY und 
SWAN (1966) bewiesen in einer Studie, dass ein Progesteronspiegel von über 1,0 ng/ml zu einer 
kompletten Unterdrückung des Rosseverhaltens führt, während bei niedrigeren Konzentrationen weiter 
das östrogeninduzierte Östrusverhalten (und Rosseödem) exprimiert wird (CROWELL-DAVIS 2007). 
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2.6.2.4 Interöstrus (Diöstrus ) 
Im frühen Diöstrus sinkt der 17ß-Östradiol Plasmaspiegel und der Plasmaprogesteronwert erreicht sein 
Maximum. Dies führt zu einer Reduktion der Hormonrezeptorexpression im glandulären Epithel, es 
liegt weiterhin eine sekretorische Drüsenmorphologie vor (AUPPERLE et al. 2000). 
Am 14.-16. Zyklustag, wenn keine Befruchtung stattgefunden hat, kommt es zu einer Freisetzung von 
endometrialem PGF 2α und damit zu einer Lyse des Corpus luteum (STARBUCK et al. 1998; 
SHAND et al. 2000). Mit dem Fallen des Plasmaprogesteronspiegels nimmt die Epithelhöhe der 
endometrialen Drüsen ab, auch der Durchmesser der Zellkerne schrumpft, in den Lumina der 
endometrialen Drüsen befinden sich Sekretreste (siehe Abb. 2[4], S.11). Anschließend beginnt die 
Involutionsphase, welche nur wenige Tage andauert und in der sich der Drüsendurchmesser weiter 
verringert (AUPPERLE et al. 2000). Der Involutionsphase schließt sich der nächste Zyklus an. 
 
2.7 Endometriumbioptate 
2.7.1 Bedeutung von Endometriumbioptaten in der equinen Reproduktionsmedizin 
Die Endometriumbiopsie gilt als wertvolles diagnostisches Werkzeug zur Einschätzung der Fertilität 
einer Stute (DOIG et al. 1981; CONCHA-BERMEJILLO und KENNEDY 1982; BRUNCKHORST et 
al. 1990; HELD und ROHRBACH 1991; HEILKENBRINKER et al. 1997; SNIDER et al. 2011), sie 
ermöglicht auch die Diagnose klinisch inapparenter Alterationen, wie zum Beispiel degenerativer 
Uterusveränderungen und chronisch nicht-eitriger Entzündungen. Außerdem lassen sich im Bioptat 
Hinweise auf hormonelle Imbalancen, Angiopathien und Störungen der Lymphdrainage finden 
(KENNEY 1978; SCHOON et al. 1992; SCHOON et al. 1997b). Die in der Histologie erhobenen 
Befunde können die Basis gezielter Therapiemaßnahmen darstellen (SCHOON et al. 1997a). 
Weiterhin kann die Endometriumbiopsie zur Kontrolle des Therapiefortschritts bei der Behandlung 
von Endometritiden eingesetzt werden (KENNEY 1976; VanCAMP 1988; SNIDER et al. 2011). Die 
Methode ist einfach und außer einer geringfügigen Verschiebung des Zyklus bei wiederholter 
Biopsieentnahme ist nicht mit Komplikationen zu rechnen (HURTGEN und WHITMORE 1978; 
HURTGEN und GANJAM 1979; BAKER et al. 1981; GILBERT 1989). 
Die Interpretation des Endometriumbioptates muss unter Einbezug der Ergebnisse aus klinischen und 
weiterführenden Untersuchungen wie der Bakteriologie (WITHERSPOON et al. 1972; SCHOON et 
al. 1992), Endokrinologie (WAELCHLI und WINDER 1987a,b), Ultraschalluntersuchung und 
Hysteroskopie (WAELCHLI und WINDER 1987a,b; BARTMANN et al. 2000), und unter der 
Berücksichtigung von Biopsiezeitpunkt, Zyklusstand, Alter, Parität und Güstzeit der Stute erfolgen 
(KENNEY 1977; KENNY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1994; SNIDER et al. 2011). Dann aber 
lässt sich eine erstaunlich genaue Aussage über die momentane Fähigkeit einer Stute zur Konzeption 
und zur Aufrechterhaltung der Trächtigkeit bis zur Geburt eines lebenden Fohlens treffen (RICKETTS 
1975; KENNEY 1977; KENNEY und DOIG 1986; WAELCHLI und WINDER 1989; SCHOON et al. 
1994).  
 
2.7.2 Repräsentativität eines Endometriumbioptats 
Bei einer klinisch-gynäkologisch unauffälligen Stute gilt ein ungezielt entnommenes Bioptat  aus 
Corpus oder Cornua uteri als repräsentativ für den gesamten Uterus, sofern es nicht kleiner als 10x3x3 
mm ist (BERGMAN und KENNEY 1975; KENNEY und DOIG 1986; BRACHER und ALLEN 1992; 
SCHOON et al. 1992; RUNGE 1995). Bei Stuten mit palpatorischen Alterationen des Endometriums 
wird empfohlen, jeweils ein Bioptat aus den veränderten Arealen, sowie ein zusätzliches aus 
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unverändertem Gewebe zu gewinnen (KENNEY und DOIG 1986; DYBDAL et al. 1991; BRACHER 
et al. 1992). 
Die Bioptatentnahme unter endoskopischer Kontrolle konnte sich bisher aufgrund des hohen 
technischen Aufwands in der Routinediagnostik nicht durchsetzen, sie bietet aber die größte Sicherheit 
insbesondere bei der Diagnostik fokaler Alterationen (HECKER und HOSPES 2006). Allerdings sind 
solche Proben, die mit der am Endoskop vorhandenen Zange entnommen wurden, häufig zu klein und 
so mechanisch alteriert, dass keine verwertbaren histopathologischen Befunde erhoben werden können 
(Herr Prof. Dr. Schoon, persönliche Mitteilung; 4.9.2013). 
 
2.7.3 Graduierungsschemata von Endometriumbioptaten 
KENNEY publizierte 1978 erstmals ein Klassifizierungssystem, welches histopathologischen 
Veränderungen eine Abfohlwahrscheinlichkeit zuordnete (KENNEY 1978). Dieses System 
berücksichtigte in erster Linie entzündliche und fibrotische Prozesse, und teilte die Stuten in drei 
Kategorien (I, II und III) ein. Es wurde 1986 von KENNEY und DOIG modifiziert, seither 
unterscheidet man 4 Kategorien (I, IIa, IIb, III) und auch die Güstzeit einer Stute sowie die Atrophie 
während der physiologischen Decksaison fließen in die Bewertung ein (siehe Tab. 3) (KENNEY und 
DOIG 1986). Es gilt heute als international anerkanntes Beurteilungsverfahren (SCHOON et al. 1992). 
 
Tab. 3:  Kategorien nach KENNEY und DOIG (1986),  modifiziert nach SCHOON et al. (1992): 
Kat. Histopathologische Befunde, Güstzeit Abfohlrate 
I -  unverändertes Endometrium 
-  vereinzelt Entzündungszellinfiltrate 
-  vereinzelt periglanduläre Fibrose  
   (<2 Schichten, keine fibrotischen Nester) 
80 - 90% 
IIa -  ggr.-mgr. diffuse Entzündungszellinfiltrate im Stratum compactum 
    /zahlreiche disseminierte Herde im Stratum compactum u. spongiosum 
-  ggr.-mgr. periglanduläre Fibrose u./o. fibrotische Nester  
    (1-3 Schichten oder < 2 Herde / 4 GF*) 
-  ggr. Lymphlakunen** 
-  partielle Atrophie in der späten physiologischen Decksaison 
50 - 80% 
IIb -  Kategorie IIa-Stuten mit einer Güstzeit > 2 Jahre 
-  Kombination zweier Befunde aus Kategorie IIa 
-  mgr. diffuse oder fokal hgr. Entzündungszellinfiltrate  
-  mgr. periglanduläre Fibrose u./o. fibrotische Nester  
    (4-10 Schichten oder 2 - 4 Herde / 4 GF*) 
-  mgr. Lymphlakunen** 
10 - 50% 
III -  Kategorie IIb-Stute mit einer Güstzeit > 2 Jahre 
-  Kombination zweier Befunde aus Kategorie IIb 
-  hgr. diffuse Entzündungszellinfiltrate 
-  hgr. periglanduläre Fibrose u./o. fibrotische Nester  
    (>10 Schichten oder >4 Herde / 4 GF*) 
-  hgr. Lymphlakunen** 
-  Atrophie während der physiologischen Decksaison 
<10% 
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Legende zu Tab. 3: 
*   ausgezählt werden 4 Gesichtsfelder (GF) bei 40-facher Vergrößerung (entspricht einem Feld mit  
     5,5 mm Durchmesser) 
** Lymphlakunen finden Eingang in das Bewertungsschema, wenn im klinisch-gynäkologischen  
     Untersuchungsgang eine sulzige Unteruskonsitenz festgestellt wurde 
Kat, Kategorie; ggr, geringgradig; mgr, mittelgradig; hgr, hochgradig 
 
Im System unberücksichtigt bleiben neben extragenitalen Prozessen auch Befunde wie Angiopathien 
und die Fehldifferenzierung uteriner Drüsen (ungleichmäßige und/oder irreguläre Differenzierung). 
Letztere treten bei Problemstuten mit einer Inzidenz von ca. 7% auf (SCHOON et al. 2003). Dass die 
Bedingungen für eine Konzeption zum Zeitpunkt des Bestehens einer ausgeprägten 
Fehldifferenzierung als sehr ungünstig anzusehen sind, gilt in der Humanmedizin als bewiesen 
(DALLENBACH-HELLWEG 1987) und entspricht auch den Erfahrungen beim Pferd (SCHOON et 
al. 2000; HÄFNER 2001; ELLENBERGER et al. 2004). Ebenso scheinen Angiopathien, in 
hochgradiger Ausprägung, einen negativen Einfluss auf die Fertilität zu haben (KRIESTEN 1995).   
Das Klassifizierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) erhebt nicht den Anspruch, die 
Fekundabilität einer Stute „auf Lebenszeit“ vorauszusagen, eine deutlichere Unterscheidung zwischen 
reversiblen und irreversiblen Befunden, was die Verwendung der Kategorien in der Praxis angeht, 
erscheint allerdings sinnvoll (SCHOON et al. 1997a). 
 
2.8 Histologische Hinweise auf Subfertilität  
Veränderungen des Endometriums können entzündlich bedingt (Endometritiden und Vaskulitiden), 
oder degenerativen Ursprungs (Endometrosen und Angiosen) sein (SCHOON et al. 1992; KRIESTEN 
1995; SCHOON et al. 1997b). Die irreguläre Differenzierung scheint hormoneller Genese zu sein 
(ELLENBERGER et al. 2004).  
 
2.8.1 Endometritis 
Eine Entzündungszellinfiltration, welche qualitativ und quantitativ das Maß der zyklisch 
stattfindenden Selbstreinigung des Endometriums überschreitet, wird als Endometritis bezeichnet 
(SCHOON et al. 1997a). Endometritiden gelten als Hauptursache für temporäre Fertilitätsstörungen 
bei Zuchtstuten (TROEDSSON 2011). Es lassen sich katarrhalisch-eitrige Erscheinungsformen meist 
mit Hilfe klinischer, zytologischer, bakteriologischer und ultrasonographischer Untersuchungen 
diagnostizieren. Anders verhält es sich mit nicht-eitrigen Endometritiden, sie lassen sich allein mit 
Hilfe der Endometriumbiopsie erfassen (BRUNCKHORST et al. 1990). Letztere bilden den 
Hauptbefund bei ca. 15% der güsten Zuchtstuten ohne greifbare klinische Symptomatik, 
beziehungsweise treten bei 20% der Problemstuten in Kombination mit einer Endometrose auf 
(SCHOON et al. 1997a).  
Bei einer akuten katarrhalisch-eitrigen Endometritis liegt überwiegend eine Infiltration mit 
neutrophilen Granulozyten vor, während eine Beteiligung von Plasmazellen, Lymphozyten, 
Makrophagen, Mastzellen und eosinophilen Granulozyten auf ein subakutes bis chronisches 
Geschehen hinweist (RICKETTS 1975; DOIG et al. 1981; VanCAMP 1988; SCHOON et al. 1992). 
Das Auftreten von Plasmazellen wird als Indiz für eine persistierende Antigenexpression gesehen 
(SCHOON et al. 1992). Bei Stuten, welche als empfänglich für Endometritiden gelten, lassen sich 
auch deutlich höhere Titer produzierter Immunglobuline nachweisen (MITCHELL et al. 1982).  
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In Bezug auf die Festlegung des Schweregrades der Entzündung wird neben der Dichte der 
Entzündungszellen auch berücksichtigt, ob ein diffuses oder herdförmiges (= disseminiertes) 
Verteilungsmuster vorliegt und welche Schichten des Endometriums betroffen sind (BRANDT und 
MANNING 1969). Dabei wird das Vorkommen von mittelggradig disseminiert (herdförmig) 
verteilten Entzündungszellen mit einer geringgradig diffusen Infiltration gleichgesetzt (KENNEY 
1978). Oberflächliche eitrige Endometritiden verfügen über eine bessere Prognose bezogen auf den 
Eintritt eines raschen Therapieerfolgs (HURTGEN 2006).  
Die häufigste Ursache katarrhalisch-eitriger Endometritiden sind aufsteigende bakterielle Infektionen. 
In vielen Fällen lassen sich bakteriologisch ß-hämolysierende Streptokokken, Escherichia coli, 
Klebsiella pneumoniae oder Pseudomonas aeruginosa nachweisen (BENNET 1987; HURTGEN 
2006). Bei chronischen Endometritiden kann die Ätiologie dagegen oft nicht mehr ermittelt werden 
(SCHOON et al. 1997a). 
Sowohl die physiologische Bedeutung eosinophiler Granulozyten im Endometrium als auch ihre 
übermäßige Infiltration im Sinne eines pathologischen Geschehens, bezeichnet als Endometritis 
eosinophilica, wird noch kontrovers diskutiert. Das Vorkommen eosinophiler Granulozyten wurde in 
der Vergangenheit im Kontext mit Pilzinfektionen (BLANCHARD et al. 1981), Pneumovagina und 
Pneumouterus (SLUSHER et al. 1984) beschrieben. Jedoch konnte BLÜTHGEN (2002) keinen 
Zusammenhang zwischen Hefepilzinfektionen und einer vermehrten Infiltration von eosinophilen 
Granulozyten darstellen, sie beobachtete diese vor allem bei einem exsudativen 
Entzündungsgeschehen. Die Endometritis eosinophilica wird von SCHOON et al. (1997a) als eigene 
Entität angesehen, die möglicherweise im Zusammenhang mit hormonellen Prozessen und 
Überempfindlichkeitsreaktionen (z.B. nach Spülbehandlungen des Uterus) auftritt.  
 
2.8.2 Endometrose 
Die Fibrosierung einzelner oder nesterartig aggregierter Drüsen wird in der heutigen Terminologie als 
„Endometrose“ bezeichnet. Dabei handelt es sich um eine irreversible, degenerative Alteration 
(KENNEY 1993; SCHOON et al. 1997a). 
GORDON und SARTIN (1978) zogen nach einer Studie an 200 Stuten den Schluss, dass der 
Endometrose in Bezug auf die Minderung der Fertilität eine größere Bedeutung zuzumessen ist, als 
entzündlichen Prozessen. Es besteht ein statistischer Zusammenhang zwischen steigendem Grad der 
Endometrose, zunehmendem Alter und abnehmender Fertilität (HEILKENBRINKER et al. 1997), 
jedoch nicht mit der Anzahl vorausgegangener Abfohlungen (RICKETTS und ALONSO 1991). 
Endometrosen werden mit einer Häufigkeit von 60% am Routine-Einsendungsmaterial im Institut für 
Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig diagnostiziert, allerdings bei zwei Drittel der Stuten nur 
in geringgradiger Ausprägung (SCHOON et al. 1997a). 
Ätiologie und Pathogenese der Endometrose sind bisher nicht vollständig aufgeklärt. Erstes Anzeichen 
einer beginnenden Endometrose ist eine morphologische und funktionelle Alteration der 
periglandulären Stromazellen. Anfangs erscheinen die Stromazellen vergrößert und polygonal 
(aktivierte Stromazellen), in diesem Stadium synthetisieren sie kollagene Fasern, welche sich zirkulär 
um die Uterindrüsen legen (aktive periglanduläre Fibrose). Als inaktive Zellen bekommen sie später 
ein spindelförmiges Aussehen. Fortgeschrittene periglanduläre Fibrosen können sich aus 
unterschiedlichen Teilen aktiver und inaktiver Stromazellen, sowie Myofibroblasten zusammensetzen 
(passend zu einer teils aktiven, teils inaktiven perigladulären Fibrose) oder aus ausschließlich 
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inaktiven Stromazellen (inaktive periglanduläre Fibrose) (EVANS et al. 1998; RAILA 2000; 
WALTER et al. 2001; LEHMANN 2010). 
Als besonders ungünstig ist die destruierende Verlaufsform anzusehen (RICKETTS 1975). Typisch 
für diese Form der Fibrose sind große Mengen Myofibroblasten mit einer erhöhten Expression von 
Smooth-muscle-alpha-Aktin und Vimentin (HOFFMANN et al. 2009a,c). Von anderen fibrotischen 
Krankheitsprozessen ist bekannt, dass diese aktivierte Zellform mit einer hochgradigen Akkumulation 
extrazellulärer Matrix einhergeht (KUHN und McDONALD 1991; BACHEM et al. 1993). Betroffene 
Drüsen zeigen einen fokalen Verlust der Lamina basalis, Untergang von glandulären Epithelzellen und 
oft zystisch erweiterte Lumina (RICKETTS 1975; HOFFMANN et al. 2009a,b).  
Kommt es innerhalb fibrotischer Areale zu Störungen der hormonell gesteuerten Differenzierung des 
glandulären Epithels, spricht man von einer zyklusasynchronen Differenzierung der endometrotischen 
Drüsen (RICKETTS 1975; RAILA 2000). Der Begriff umfasst sowohl das Vorliegen eines vom 
aktuellen Zyklusstand abweichenden Funktionszustands, als auch die Hypertrophie bzw. Hyperplasie 
des glandulären Epithels (RICKETTS 1975).  
HOFFMANN et al. (2009c) untersuchten das Vorkommen von Östrogenrezeptoren (ER) und 
Progesteronrezeptoren (PR) im glandulären Epithel fibrotischer Drüsen. Dabei wiesen sie bei 
geringgradigen, aktiven Fibrosen eine erhöhte Rezeptorzahl nach, während bei allen anderen Formen, 
insbesondere bei destruierenden Fibrosen, eine herabgesetzte Zahl vorlag. Sie schlossen daraus, dass 
ein Zusammenhang zwischen der Differenzierung fibrotischer Stromazellen und der Expression 
glandulärer Hormonrezeptoren besteht. Da periglanduläre Stromazellen maßgeblich an der 
Vermittlung hormoneller Signale an die Drüsen beteiligt sind (COOKE et al. 1997, PIERRO et al. 
2001), könnte eine Fehldifferenzierung der Stromazellen im Sinne der Übermittlung falscher oder 
verminderter parakriner Signale die Asynchronizität der Drüsen erklären. Eine andere Hypothese wäre 
eine gestörte parakrine Zellkommunikation als Folge von Umbauvorgängen der Basallamina 
(HOFFMANN et al. 2009a).  
Stuten mit fortgeschrittener (RICKETTS 1975) bzw. destruierender (HOFFMANN et al. 2009a) 
Endometrose leiden überproportional häufig an Endometritiden, was zur Annahme geführt hat, dass 
den Uterindrüsen eine wichtige Rolle bei der „Reinigung“ der Gebärmutter zukommt (HOFFMANN 
et al. 2009a). Außerdem wurde nachgewiesen, dass endometrotische Drüsen ein verändertes 
Sekretionsmuster aufweisen, wodurch es zu einer herabgesetzten Qualität und Quantität der 
Histiotrophe kommt (ELLENBERGER et al. 2008; HOFFMANN et al. 2009b). Diese ist aber beim 
Pferd von großer Bedeutung, da die Implantation des Konzeptus bei dieser Spezies erst sehr spät 
stattfindet (Tag 36-38) und der Konzeptus relativ lange auf die Versorgung über die Histiotrophe 
(Synonym: Uterotrophe) angewiesen ist (AMOROSO 1952; AURICH 2005). 
Als besonders ungünstig ist außerdem die Fibrose der basalen Einzeldrüsen anzusehen. In einer Studie 
von SCHOON et al. (1997) blieben zwei Drittel aller betroffenen Stuten güst. 
 
2.8.3 Angiopathien 
Angiopathien sind der Überbegriff für entzündliche und degenerative Gefäßveränderungen.  
 
2.8.3.1 Entzündliche Gefäßveränderungen 
2.8.3.1.1 Perivaskulitis 
Eine Perivaskulitis stellt das Auftreten von Entzündungszellinfiltraten, meist bestehend aus 
Lymphozyten oder Makrophagen und seltener aus neutrophilen oder eosinophilen Granulozyten, in 
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der Adventitia und der unmittelbaren Peripherie endometrialer Gefäße dar. Perivaskulitiden können 
solitär oder im Zuge einer Endometritis auftreten, auffällig ist eine jahreszeitliche Häufung in der 
Zuchtsaison. Venulen sind häufiger betroffen als Arteriolen, Arterien und Venen. Nur in wenigen 
Fällen liegt eine Schädigung der Gefäßwand selbst vor (GRÜNINGER et al. 1998). In einer 1998 
durchgeführten Studie hatten Stuten mit sehr schwerwiegenden Perivaskulitiden niedrigere 
Abfohlraten (SCHOON et al. 1998a).  
 
2.8.3.1.2 Vaskulitis  
Die Vaskulitis ist eine Entzündung der Gefäße, die sich insofern von der Perivaskulitis unterscheidet, 
als dass sie auch die Gefäßwand selbst miteinbezieht. Neben einer Entzündungszellinfiltration kommt 
es zu Fibrinablagerung, Kollagendegeneration und Nekrose von Endothelzellen und Mediamyozyten 
(VanVLEET und FERRANS 1988; MAXIE 1993). Im Verlauf einer Infektion mit dem Equinen 
Herpesvirus 1 (SMITH et al. 1993) oder dem Equinen Arteriitis Virus treten erhebliche Vaskulitiden 
mit Thrombenbildung in uterinen Gefäßen auf, begleitet von perivaskulären, mononukleären 
Infiltraten (SCHEEPERS und MÜLLER 1997). Eine Vaskulitis kann jedoch auch im Verlauf 
septikämisch verlaufender bakterieller Infektionen auftreten oder durch das Übergreifen von 
bakteriellen Endometritiden auf die Gefäßwände bedingt sein (Frau Dr. Schöniger, persönliche 
Mitteilung; 13.12.2012).   
 
2.8.3.2 Degenerative Gefäßveränderungen  
Bei Angiosen handelt es sich um metabolische Läsionen in Folge eines primär oder sekundär gestörten 
Proliferations- bzw. Strukturstoffwechsels der Gefäßwand. Die Verhärtung der Gefäßwand aufgrund 
einer vermehrten Bildung von kollagenen und/oder elastischen Fasern wird als Angiosklerose 
bezeichnet. Somit unterscheidet man Fibrosen und Elastosen. Sind sowohl elastische als auch 
kollagene Fasern zugebildet, spricht man, je nachdem welcher Faserntyp überwiegt, von 
Fibroelastosen und Elastofibrosen. Außerdem unterscheidet man, je nachdem, welcher Teil der 
Gefäßwand betroffen ist, zwischen einer Pan- (Intima, Media und Adventitia) und Perisklerose (nur 
Adventitia). In hochgradigen Fällen kann es bei arteriellen Gefäßen zu einer dystrophischen 
Verkalkung der Media und Adventitia kommen (SCHOON et al. 1999a).  
Bisher ist ein negativer Effekt von Angiosen auf die Fertilität bei der Stute statistisch nicht 
nachgewiesen. In einer Studie fiel allerdings auf, dass keine Stute der Kategorie I mit einer 
gleichzeitig hochgradigen Angiosklerose, in der Lage war, erfolgreich abzufohlen. Die Autoren 
führten dies auf eine Reduktion der uterinen Perfusion zurück (SCHOON et al. 1998a).  
 
2.8.3.2.1 Graviditätssklerose  
Bei der Graviditätssklerose handelt es sich um eine Panfibroelastose der uterinen (und ovariellen) 
Gefäße (McENTEE 1990; GRÜNINGER et al. 1998). Sie gilt als physiologische Reaktion der 
Gefäßwand auf hormonelle und hämodynamische Prozesse während der Trächtigkeit. Bei der Stute 
sind in erster Linie Arterien und Arteriolen des Endo- und Myometriums betroffen (LUDWIG et al. 
2001), sowie die ovariellen Gefäße (AUPPERLE et al. 2003b). Mit jeder Trächtigkeit kommt es 
innerhalb der Gefäßwände zu einer unstrukturierten Dickenzunahme der Membrana elastica interna 
durch multiple, irregulär arrangierte, teils fragmentierte elastische Fasern. Auch in der Media werden 
zunehmend elastische und kollagene Fasern zwischen den degenerierenden Myozyten eingelagert 
(SCHOON et al. 1999a) und in der Adventitia können sternförmig ausstrahlende elastische Fasern 
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beobachtet werden (OIKAWA et al. 1993). Die graviditätsbedingten Gefäßwandveränderungen lassen 
sich ab der zweiten Hälfte der Trächtigkeit in Form einer Desorganisation der Media von uterinen und 
extrauterinen Gefäßen nachweisen (WREDE 1999). Laut OIKAWA et al. (1993) ist dieser Prozess als 
eine kompensatorische Hyperplasie der Gefäßwand in Folge einer Atrophie und Reduktion der 
Mediamyozyten zu verstehen.  
 
2.8.3.2.2 Perisklerose 
Im Gegensatz zur Graviditätssklerose, bei der es zu Veränderungen in allen Schichten der Gefäßwand 
kommt, beschränkt sich die Perisklerose auf die Adventitia. SCHOON et al. (1998a) beobachteten sie 
bei 35,7% der Maidenstuten, dabei handelte es sich zumeist um ältere Stuten, die bisher auf Grund 
ihres Sporteinsatzes nicht in der Zucht eingesetzt worden waren. Entweder waren Venen, oder sowohl 
arterielle als auch das venöse Gefäße betroffen (KRIESTEN 1995; SCHOON et al. 1998a).  
SCHOON et al. (1999) vermuten, dass es sich bei der Perisklerose um einen alterassoziierten, 
degenerativen Prozess handelt, ähnlich der Endometrose. 
 
2.8.4 Lymphangiektasien und Lymphzysten  
Lymphangiektasien sind erweiterte, endothelausgekleidete Lymphgefäße. Ihr Vorkommen ist nicht 
grundsätzlich als pathologisch zu sehen, in gering- bis mittelgradiger Ausprägung können sie zum 
einen als Folge der Bioptatentnahme auftreten, zum anderen können sie Ausdruck eines stark 
ausgeprägten Rosseödems sein (KENNEY 1978; SCHOON et al. 1997a). Ihre Rückbildung erfolgt 
dann nach wenigen Tagen unter Progesteron-Dominanz. Bei Persistenz bzw. in hochgradiger 
Ausprägung gelten Lymphangiektasien allerdings als fertilitätsrelevant (KENNEY 1978; KENNEY 
und DOIG 1986; SCHOON et al. 1992; SCHOON et al. 1993). Oft treten sie in Gesellschaft mit 
Lymphzysten auf, letztere stellen durch Lymphflüssigkeit dilatierte Gewebsspalten dar, die keine 
Begrenzung durch endotheliale oder epitheliale Zellen aufweisen (SCHOON et al. 1993).  
Lymphgefäßalterationen werden in ca. 3% der eingesandten Endometriumbioptate des Institutes für 
Verterinär-Pathologie der Universität in Leipzig beobachtet (SCHOON et al. 1997a), häufig sind ältere 
Stuten mit hochgradig sklerotisch veränderten Gefäßen betroffen, als Ursache wird ein verminderter 
venöser Abfluss vermutet (SCHOON et al. 1997a; SCHOON et al. 1997b; SCHOON et al. 1999a). In 
das Kategorisierungsschema nach KENNEY und DOIG finden sie nur Eingang, wenn entsprechende 
klinische Veränderungen vorliegen, z.B. ein sulzig ödematöses Endometrium (KENNEY und DOIG 
1986). Ausgedehnte Lymphangiektasien und -zysten können so groß werden (bis zu 12cm), dass sie 
sich auch sonographisch oder endoskopisch darstellen lassen. Dann werden sie von den Klinikern als 
„Lymphlakunen“ oder „Uteruszysten“ bezeichnet (KENNEY und DOIG 1986; FERREIRA et al. 
2008). 
 
2.8.5 Differenzierungsstörungen des Endometriums 
Im Gegensatz zur Humanmedizin (DALLENBACH-HELLWIG 1987) fanden 
Differenzierungsstörungen in der Pferdegynäkologie bisher kaum Beachtung. Im internationalen 
Kategorisierungsschema nach KENNEY und DOIG (1986) bleiben sie, abgesehen von der „Atrophie 
während der physiologischen Decksaison“, unberücksichtigt. GORDON und SARTIN (1978) wiesen 
Stuten mit einer Diskrepanz zwischen Zyklusstand und endometrialer Differenzierung der Kategorie II 
zu.  
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Fehldifferenzierungen bei Equiden wurden erstmals 1997 klassifiziert und näher beschrieben 
(SCHOON et al. 1997a). Sie werden mit einer Häufigkeit von etwa 10% an den zur Routinediagnostik 
eingesandten Endometriumbioptaten des Instituts für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig 
diagnostiziert.  
 
2.8.5.1 Endometriale Atrophie, Hypoplasie und Inaktivität  
In der Humanmedizin werden Differenzierungsstörungen des Endometriums als hyperplastisch bzw. 
unterwertig klassifiziert. Im Falle einer verminderten Proliferations- bzw. Sekretionsaktivität, spricht 
man von einer unterwertigen Differenzierung, ist sie erhöht spricht man von einer Hyperplasie 
(DALLENBACH-HELLWEG und DIETEL 1997). In Analogie zu dieser Definition handelt es sich 
bei der im folgenden, bei der Stute beschriebenen endometrialen Inaktivität (SCHOON et al. 1999b; 
AUPPERLE et al. 2003a) um eine unterwertige Differenzierung. Außerdem wird auf die endometriale 
Hypoplasie und die partielle bis vollständige Atrophie des Endometriums zu Beginn / während der 
physiologischen Decksison eingegangen. 
 
2.8.5.1.1 Endometriale Atrophie zu Beginn der physiologischen Decksaison 
Das Wiedereinsetzen eines regulären Zyklusgeschehens, der vollständigen Synchronizität zwischen 
Ovulation, Rosse und dem endometrialen Funktionszustand findet bei Stuten im Anschluss an den 
Winteranöstrus mit einer gewissen zeitlichen Varianz statt (KENNEY 1978). KENNEY (1978) geht 
darum davon auf, dass das Endometrium in dieser Phase nur unzureichend auf die Stimulation durch 
die Steroidhormone reagiert. 
Zeigt eine Stute noch zu Beginn der physiologischen Decksaison ein atrophisches Endometrium, ist 
laut KENNEY und DOIG (1986) mit einer signifikanten Reduktion der Trächtigkeitsaussichten 
während der nächsten 60 Tage zu rechnen. Das deckt sich mit den am Institut für Veterinär-Pathologie 
der Universität in Leipzig gemachten Erfahrungen. Allerdings können auch lange Winter zu einem 
zeitlich verzögerten Einsetzen der endometrialen Aktivität führen, darum ist die Diagnose oft nur unter 
Vorbehalt zu stellen (KENNEY und DOIG 1986, SCHOON et al. 1997a).  
 
2.8.5.1.2 Endometriale Atrophie während der physiologischen Decksaison 
RICKETTS (1975) sieht in der Atrophie des Endometriums während der physiologischen Decksaison 
das funktionelle Äquivalentbild des reproduktiven Seniums bei alten Stuten. SCHOON et al. (1997) 
beobachten das Phänomen aber auch bei jungen und mittelalten Stuten und zweifeln an einer reinen 
Altersassoziation. Unabhängig davon stellen die Autoren eine sehr ungünstige Prognose in Bezug auf 
die zukünftige Fertilität. Im Kategorisierungssystem nach KENNEY und DOIG (1986) fallen 
betroffene Stuten in Kategorie III. Bei der klinisch-gynäkologischen Untersuchung fällt zumeist schon 
eine geringere Fältelung der Uterusschleimhaut auf (RICKETTS 1975; KENNEY 1978). Histologisch 
haben atrophische Endometrien ein kuboidales luminales Epithel, die Lamina propria ist nicht 
ödematisiert und enthält wenige, gestreckt verlaufende, englumige Uterindrüsen, mit hochgradig 
vermindertem Durchmesser. Die Zellkerne des glandulären Epithels sind klein und basophil 
(GORDON und SARTIN 1978; KENNEY 1978; KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1992). 
Relativ häufig kann eine partielle endometriale Atrophie gegen Ende der physiologischen Decksaison 
beobachtet werden, betroffene Stuten zeigen dabei weiterhin eine reguläre Ovaraktivität und ein 
normales Brunstverhalten (KENNEY 1978; KENNEY und DOIG 1986). KENNEY und DOIG (1986) 
ordnen diese Stuten der Kategorie IIa zu. 
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2.8.5.1.3 Endometriale Hypoplasie 
Sie wurde bisher im Zusammenhang mit Unreife bei jungen Stuten, Zyklusstörungen, ovariellen 
Neoplasien und chromosomalen Aberrationen beschrieben (RICKETTS 1975; KENNEY 1978). In der 
klinisch-gynäkologischen Untersuchung fallen meist kleine, inaktive Ovarien auf, teilweise 
entsprechen alle Geschlechtsorgane denen juveniler Tiere. In der Endometriumbiopsie finden sich nur 
wenige, inaktive Drüsen und ein schmales Stratum glandulare (DAVIES MOREL 2008). Die Tiere 
zeigen meist kein oder ein unregelmäßiges Rosseverhalten. Die Prognose ist abhängig von der 
Ätiologie und ist dementsprechend gut bei juvenilen Stuten mit endometrialer Hypoplasie auf Grund 
von Unreife, bzw. schlecht bei Tieren mit Gonadendysgenesie (KENNEY 1978). 
 
2.8.5.1.4 Endometriale Inaktivität während der physiologischen Decksaison 
Endometriale Inaktivität kann als Folge mangelnder körperlicher Konstitution, ovarieller Dysfunktion  
oder als Ausdruck eines hormonrefraktären Endometriums auftreten (SCHOON et al. 1999b; 
SCHOON et al. 2000; ELLENBERGER et al. 2002).  
Dem Winteranöstrus und der „Inaktivität während der Decksaison“ gemein ist das drüsenarme Stratum 
glandulare und die inaktiven, teilweise mit eingedicktem Sekret gefüllten oder irregulär differenzierten 
Drüsen mit kleinen, hyperchromatischen Zellkernen. Allerdings erscheint das luminale Epithel - im 
Gegensatz zum Endometrium im Winteranöstrus - bei pathologisch inaktiven Stuten meist mehrreihig 
und hochprismatisch und das Stroma ist oft ödematisiert mit spindelförmigen Stromazellen 
(AUPPERLE et al. 2003a).  
Eine gänzlich fehlende Expression des Proliferationsmarkers Ki-67 Antigen und die oft schwache 
Expression von ER und PR (Steroid-Hormon-Rezeptor-Insuffizienz) in den Drüsen- und Stromazellen 
wird derzeit in der immunhistologischen Untersuchung als typisch für die Inaktivität während der 
physiologischen Decksaison angesehen (AUPPERLE et al. 2003a).  
 
2.8.5.2 Irreguläre Differenzierung 
Die irreguläre Differenzierung ist durch die Hyperplasie glandulärer Epithelien gekennzeichnet. 
Betroffene Drüsen haben einen meist vergrößerten Durchmesser und oft sind ihre Epithelien 
pseudogeschichtet. Charakteristisch ist außerdem die Polymorphie der Drüsenanschnitte innerhalb 
eines Bioptats (HÄFNER et al. 2001). Lassen sich die fehldifferenzierten Uterindrüsen noch einer der 
bekannten Funktionsmorphologien zuordnen, handelt es sich um eine irregulär sekretorische oder 
irregulär proliferative Differenzierung. Kann man auf keinen physiologischen Zustand rückschließen, 
wird von einer vollständig irregulären Differenzierung gesprochen (SCHOON et al. 1998b; HUTH et 
al. 2008). 
Als mögliche Ursachen irregulärer Differenzierung gelten hormonelle Imbalancen, verursacht 
beispielsweise durch Ovartumoren (ELLENBERGER 2003), ovarielle Dysfunktion oder eine 
Progesteron-Langzeit-Applikation (KLUG et al. 1997; SCHOON et al. 1999b; JÄGER et al. 2008). Es 
scheinen allerdings auch idiopathische Formen, ohne ermittelbare hormonelle Ursache zu existieren 
(SCHOON et al. 1998b).  
Man geht davon aus, dass die vom Zyklus abweichende Funktionsmorphologie der Drüsen über 
atypische Sekretionsmuster zu einer ungünstigen Zusammensetzung der Uterotrophe führt, wodurch 
eine optimale Ernährung des Konzeptus möglicherweise nicht mehr gewährleistet ist. Daraus könnte 
eine zumindest temporäre Einschränkung der Fruchtbarkeit resultieren (AUPPERLE et al. 2000; 
ELLENBERGER et al. 2004).  
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In Bezug auf die Reversibilität von Fehldifferenzierungen liegen unterschiedliche Angaben von Stuten 
mit Granulosazelltumor und nach Progesteron-Langzeit-Applikation vor. Bei Stuten, die infolge eines 
Granulosazelltumors ein irregulär differenziertes Endometrium entwickelt hatten, kam es innerhalb 
von 2 Wochen post operationem zur Rückkehr der Uterindrüsen in einen normalen Funktionszustand 
(ELLENBERGER et al. 2004). Bei den Stuten der Studie von KLUG et al. (1997) konnte dagegen die 
Fehldifferenzierung des Endometriums noch Monate nach Beendigung der Progesteron-Langzeit-
Applikation nachgewiesen werden.  
Von SCHOON et al. (1998b) liegen Daten vor, dass alle Stuten (n= 26), die ein histopathologisch 
irregulär differenziertes Endometrium gezeigt hatten, mindestens ein Jahr oder länger güst blieben. 
 
2.8.5.3 Ungleichmäßige Differenzierung 
Es bezeichnet das zeitgleiche Vorkommen von Drüsen verschiedener Funktionszustände innerhalb 
einer Biopsie. Unabhängig von der endometrialen Schichtung findet man Drüsen, deren funktionelle 
Morphologie mit dem Zyklusstand übereinstimmt neben solchen Drüsen, deren Aussehen sich deutlich 
von dieser Morphologie unterscheidet (SCHOON und SCHOON 2003). Beispielsweise liegen 
sekretorische Drüsen neben proliferierenden Drüsen. Es wird vermutet, dass lokale Veränderungen des 
Endometriums die Steroidhormonrezeptorexpression beeinflussen und es sich somit um ein teilweise 
hormonrefraktäres Endometrium handelt (SCHOON et al. 1999b, HÄFNER 2001). Insofern wäre auch 
möglich, dass das Bild der ungleichmäßigen Differenzierung durch eine Endometrose entsteht, wobei 
die Fibrose der Drüse in einer anderen Schnittebene liegt (mündliche Mitteilung Frau Bischofsberger; 
Frau Dr. Müller, Herr Prof. Dr. Schoon: 20.2.2013).  
 
2.9 Expression der Steroidhormonrezeptoren und der uterinen  
       Sekretproteine Uterokalin und Uteroglobin 
Unter Zuhilfenahme immunhistologischer Methoden konnten Einblicke in die Steroidhormonrezeptor-
expression, die Proliferationskinetik und die Sekretionsleistung des Endometriums gewonnen werden. 
Informationen über Abweichungen von der regulären Expression liegen bei fehldifferenzierten 
Endometrien hinsichtlich der Expression von Ki67, Vimentin und der Expression der 
Steroidhormonrezeptoren vor (SCHOON et al. 1999b; HÄFNER et al. 2001). ELLENBERGER 
(2003) untersuchte außerdem das Expressionsverhalten der uterinen Sekretproteine Uteroglobin, -
ferrin und –kalin. 
 
2.9.1 Steroidhormonrezeptoren 
Immunhistologisch können am Endometrium der Stute Östrogen (ER)- und Progesteronrezeptoren 
(PR) nachgewiesen werden (BRUNCKHORST et al. 1991; AUPPERLE et al. 2000). Die aktive Form 
der Steroidhormonrezeptoren liegt intranukleär. Sie stellen Transkriptionsfaktoren dar, die 
zyklusspezifisch die Transkription bestimmter Gene stimulieren oder supprimieren (BRUNCKHORST 
et al. 1991). 17ß-Östradiol stimuliert die Expression, Progesteron führt zu einer Down-Regulation der 
Steroidhormonrezeptoren in Stroma- und Epithelzellen (AUPPERLE et al. 2000).  
Die ER- und PR- Immunoreaktivität und das Expressionsmuster dieser Rezeptoren in den jeweiligen 
Zellpopulationen des Endometriums variiert mit dem Zyklusstand (PIVA et al. 1988; JENSEN 1990; 
WATHES et al. 1996; AUPPERLE et al. 2000). AUPPERLE et al. (2000) konnten einen engen 
Zusammenhang zwischen dem im Präöstrus ansteigenden Östradiolspiegel und dem Anstieg der 
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Steroidhormonrezeptorexpression in Stromazellen nachweisen. Außerdem beobachteten sie im frühen 
Interöstrus (Tag 5), zeitgleich mit dem Abfall des Plasmaöstrogenspiegels und maximalen 
Progesteronwerten, eine maximale Expression sowohl in Stromazellen als auch im glandulären 
Epithel. Demnach kann man die Proliferation in zwei Phasen unterteilen, die stromale Proliferation im 
Proöstrus und die epitheliale Proliferation im frühen Diöstrus (vgl. Abb. 3). 
 
Abb. 3 Steroidhormonrezeptorexpression in Stromazellen und im glandulären Epithel 
 
Legende zu Abb. 3:  
Tag 0 bis Tag 18 = Zyklustage (Tag 0: Tag der Ovulation); braun = positiver Nachweise einer 
intranukleären Östrogen-/ Progesteronrezeptorexpression in Stromazellen u./o. im glandulären Epithel 
 
2.9.1.1 Östrogenrezeptoren 
Der immunreaktive Score (IRS) der ER im Zyklusverlauf wurde von verschieden Autoren für 
Stromazellen und Zellen des glandulären Epithels beschrieben (BRUNCKHORST et al. 1991; 
AUPPERLE et al. 2000). Bei Eintritt in den Interöstrus (Tag 5) zeigt das Drüsenepithel den 
maximalen IRS, den niedrigsten am Tag 13 (mittlerer Interöstrus). Apikale und mittlere Drüsenanteile 
reagieren dabei schwächer als die Drüsenbasis (AUPPERLE et al. 2000). In den Stromazellen wird der 
maximale IRS kurz vor der Ovulation beobachtet, zu Beginn des Diöstrus geht er zurück und bleibt 
die gesamte Lutealphase über niedrig, bevor er im Präöstrus wieder zu steigen beginnt. In der 




Der IRS der PR erreicht sein Maximum im glandulären Epithel zeitgleich mit den Östrogenrezeptoren, 
am Tag 5 des Zyklus. Während der Sekretionsphase verringert sich der IRS und steigt erst wieder mit 
Beginn der Proliferationsphase (RAILA et al. 1997).  
Die Stromazellen zeigen eine maximale Immunoreaktivität zum Zeitpunkt der Ovulation, die dann mit 
Beginn des Diöstrus rasch abfällt, so dass sich im mittleren Interöstrus kaum PR in den Stromazellen 
und in den Myozyten der Gefäße immunhistologisch darstellen lassen. Im späten Interöstrus 
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exprimieren dagegen bereits zahlreiche Stromazellen PR in starker Intensität (AUPPERLE et al. 2000; 
ÖZGEN et al. 2002). 
 
2.9.2 Uteroglobin und Uterokalin 
Die Präimplantationsphase des Pferdeembryos dauert vergleichsweise länger als bei anderen 
Säugetieren. Vor der Implantation, an Tag 36-38, ist er auf die Versorgung über die Histiotrophe 
(„Uterinmilch“) angewiesen (AURICH 2005). Die Histiotrophe setzt sich zusammen aus Plasma und 
den Sekreten der Uterindrüsen. Über die Steroidhormone werden die Elektrolytkonzentrationen sowie 
die Zusammensetzung hinsichtlich Proteoglykanen, Glykogen, Peptiden und Proteinen in der 
Histiotrophe gesteuert, um ein optimales „receptive uterine milieu“ für den einwandernden 
Trophoblasten zu garantieren (BEIER-HELLWIG et al. 1989).  
Die Sekretionsmuster der Uterotrophe lassen sich entweder über Spülproben oder an Hand von 
Bioptaten bestimmen. Die Expression der Proteine Uterokalin und –globin kann dabei 
immunhistologisch dargestellt und unter endokrinologischen Gesichtspunkten analysiert werden. Für 
die Proteine Uteroglobin und -ferrin ist dies bei der Stute bereits geschehen (MÜLLER-SCHÖTTLE 
et al. 2003; ELLENBERGER et al. 2004; HOFFMANN et al. 2009b; LEHMANN 2010).  
 
2.9.2.1 Uteroglobin 
Uteroglobin (Synonym: Sekretoglobin) ist ein phylogenetisch altes Protein, das von allen 
sekretorischen Epithelien der Körperoberfläche synthetisiert wird. Man vermutet, dass es über eine 
wichtige immunmodulatorische und antiinflammatorische Wirkung verfügt und dabei hilft, Gewebe, 
die mit der „Außenwelt kommunizieren“ vor einer übermäßigen Aktivierung entzündlicher Prozesse 
zu schützen (MUKHERJEE et al. 1999).  
Uteroglobin (UG) lässt sich vor allem im Golgi-Apparat und in den sekretorischen Vesikeln der nicht 
zilierten Zellen des luminalen und glandulären Epithels nachweisen. Die progesteronabhängige 
Synthese und Sekretion tritt mit einer Zeitverzögerung von wenigen Tagen ein, so kommt es kurz vor 
der Implantation des Embryos zu einer signifikanten Zunahme von UG. Unter Östrogeneinfluss bleibt 
UG zwar in der Zelle nachweisbar, wird aber nicht sezerniert (BEIER 2000). Östradiol potenziert die 
Wirkung von Progesteron bei der UG-Genexpression (SHEN et al. 1983).  
MÜLLER-SCHÖTTLE et al. (2003) wiesen mittels Polymerase-Kettenreaktion UG in uterinen 
Spülproben an den Tagen 1-10 post ovulationem nach. HOFFMANN et al. (2009) konnten das Protein 
mittels Immunhistochemie über den gesamten Zyklus hindurch darstellen, wobei das luminale Epithel 
eine geringere Immunoreaktivität als die glandulären Epithelien zeigte. Die Drüsenquerschnitte einer 
Ebene hatten ein gleichmäßiges Reaktionsmuster, die Immunoreaktivität der basalen und mittleren 
Anteile der Uterindrüsen erschien stärker als die lumennaher Drüsenanteile. UG lässt sich dabei vor 
allem im apikalen Zytoplasma darstellen, erst ab dem mittleren Interöstrus bis zum 19. Zyklustag 
findet man UG auch außerhalb der Epithelzellen in den Drüsenlumina und –ausführungsgängen. Ein 
Peak der UG-Sekretion wurde nach dem Abfallen der Serumprogesteronkonzentration im mittleren bis 
späten Interöstrus nachgewiesen, eine maximale Sekretion fand hier vor allem in den basalen 
Drüsenanschnitten statt (HOFFMANN et al. 2009b). 
 
2.9.2.2 Uterokalin 
Uterokalin (= engl. Uterocalin; UC) ist ein Protein, das bisher ausschließlich in der Histiotrophe der 
Stute beobachtet wurde. Das Protein ist ein Bestandteil der Glykoproteinkapsel des Trophoblasten in 
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der frühen Trächtigkeit, wo es als Transportprotein fungiert. Als solches ermöglicht es dem Embryo 
die Aufnahme von essenziellen Fettsäuren (STEWARD et al. 1995). Möglicherweise stellt es aber 
auch selbst ein Substrat der embryonalen Proteinversorgung dar (SUIRE et al. 2001). Die Expression 
dieses Proteins ist stark progesteronabhängig und die Gabe exogener Progestine im Anöstrus stimuliert 
seine Synthese (BEIER-HELLWIG et al. 1989,  STEWARD et al. 1995, CROSSET et al. 1996). 
Die Uterokalinsekretion steigt im frühem Interöstrus stetig, ein Maximum wird am 10.-14. Tag post 
ovulationem erreicht (siehe Tab. 4). Im späten Interöstrus kann man nur eine schwache 
Immunoreaktivität beobachtet werden und im Östrus verläuft der Nachweis teilweise sogar negativ 
(HOFFMANN et al. 2009b). Sowohl LEHMANN (2010) als auch HOFFMANN et al. (2009c) 
beobachteten eine reduzierte Uteroglobin und –kalinexpression innerhalb endometrotischer Areale. 
 
Tab. 4: Immunoreaktivität der endometrialen Drüsen bei dem immunhistochemischen Nachweis von 
Uteroglobin u. Uterokalin (modif. nach HOFFMANN et al. 2009b und ELLENBERGER et al. 2004) 




Präöstrus abnehmend schwach 
Östrus variabel keine bis geringgradig 
mittlerer Interöstrus maximal maximal 
später Interöstrus maximal schwach 
endometrotische Drüsen reduziert reduziert 
irregulär differenzierte Drüsen ungleichmäßig* übermäßig 
*ungleichmäßiges Expressionsmuster, sowohl intra- als auch interglandulär 
 
2.10 Fragestellung dieser Studie vor dem Hintergrund des derzeitigen  
        Wissensstands 
Bisher existieren nur wenige wissenschaftliche Studien, die sich mit der bei Sportstuten häufig 
beobachteten Subfertilität auseinandersetzten. Diese untersuchten die Auswirkungen von körperlicher 
Arbeit auf das Stutenovar durch klinische Belastungsversuche (KELLEY 2009; MORTENSEN et al. 
2009). Dabei wurden Funktionsstörungen der Ovarien beobachtet, die vergleichbar mit denen waren, 
welche bei weiblichen Leistungssportlerinnen im Training auftreten (KELLEY 2009). 
Untersuchungen zur Histopathologie des Endometriums von Sportstuten wurden nach meinem 
Kenntnisstand bisher nicht publiziert.  
An Hand von Endometriumbioptaten kann eine relativ zuverlässige Aussage zur Fertilität einer Stute 
getroffen werden, das Verfahren eignet sich sowohl zur Diagnostik von degenerativen als auch von 
entzündlichen Uteropathien, überdies lassen sich Rückschlüsse auf die Ovarfunktion ziehen 
(KENNEY und DOIG 1986; WAELCHLI und WINDER 1989; SCHOON et al. 1994; 
ELLENBERGER 2003). 
Gegenstand dieser Arbeit war deshalb die systematische histopathologische Untersuchung der 
Endometriumbiopate von Sportstuten mit der Fragestellung, ob Befunde vorliegen, die die häufig 
beobachtete Subfertilität dieser Stuten erklären können.  
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3 MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Probenherkunft 
Das Untersuchungsmaterial entstammt dem Fundus der in den Jahren 1994-2012 zur 
Routinediagnostik an das Institut für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig eingesandten 
Endometriumbioptate. Die vorberichtlich übermittelten Daten zu den Stuten liegen elektronisch vor. 
Aus diesen elektronischen Daten vorselektiert wurden Stuten, deren anamnestische Daten 
Rückschlüsse auf eine Nutzung im Sport zuließen, sowie Stuten in fortgeschrittenem Alter (über 12 
Jahre), die erstmalig zum Einsatz in der Zucht kommen sollten. Daraus ergab sich ein Kontingent von 
220 Stuten. Durch die Vorselektion wurden Zuchtstuten ausgeschlossen. Bei 189 Stuten konnte von 
einer regelmäßigen Partizipation an Turnieren der Leistungsklasse M, S oder im internationalen 
Pferdesport ausgegangen werden. Dies ergab sich aus den, auf Basis eines Fragebogens (siehe Anhang 
S. 116) erhobenen Daten; die Fragebögen waren auszufüllen von den jeweilig einsendenden Tierärzten 
bzw. Besitzern.  Des Weiteren konnte auf diese Weise eine Vergleichsgruppe, etwa gleichen Alters 
und mit gleicher mittlerer Parität bestehend aus 31 Hobbystuten zusammengestellt werden.  
Alter, Güstzeit, Parität und Zyklusstand der Stuten, sowie gegebenenfalls das Ergebnis einer 
durchgeführten Tupferprobe konnten dabei den klinischen Vorberichten entnommen werden. Ebenso 
lagen in den meisten Fällen Angaben über den Zeitraum zwischen Beendigung der sportlichen 
Karriere und Biopsieentnahme vor; diese Angaben wurden wie folgt ausgewertet: Zeit seit Sport: < 1 
Jahr; ≈ 1 Jahr; ≥ 2 Jahre.  
 
3.1.1 Aufteilung des Tierguts 
In dieser Studie wurden die Stuten in folgende Gruppen unterteilt:  
- Sportstuten, die seit ihrem Einsatz im Sport noch nicht besamt worden waren (Gruppe 1; n= 68)  
- Sportstuten, die seit dem Ende ihrer Karriere erfolglos besamt worden waren (Gruppe 2; n= 84)  
- Sportstuten, die seit Beendigung ihrer Karriere bereits ein oder mehrmals abgefohlt haben 
(Gruppe 3; n= 37)  
- Hobbystuten (Gruppe 4; n= 31) 
  
3.1.2 Probenentnahme und -aufbereitung 
Die ambulant durch Tierärzte entnommenen Endometriumbioptate wurden fixiert (4%ige gepufferte 
Formalinlösung) und für die histopathologische Untersuchung zur Beurteilung endometrialer 
Veränderungen eingesandt. Im Institut für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig wurden die 
eingegangenen Proben nach mindestens 24- stündiger Fixierung in einem Standardverfahren mit dem 
Hypercenter XP (Fa. Thermo Electron GmbH Dreieich) in Paraplast (Fa. Sakura Finetek Europe B.V., 
Heppenheim) eingebettet. Aus den entstandenen Paraplast-Blöckchen wurden mit Hilfe eines 
Schlittenmikrotoms (Fa. Reichert-Jung, Wien, Österreich) 3-4 m dicke Schnitte zur Durchführung 
der Standardfärbung (Hämalaun-Eosin-Färbung), einer Spezialfärbung zum Nachweis von kollagenen 
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3.2 Histopathologische Verfahren  
3.2.1 Färbeverfahren 
Als Übersichtsfärbung diente die Hämalaun-Eosin-Färbung (ROMEIS und BÖCK 1989). Der 
Nachweis und die nähere Charakterisierung von degenerativen endometrialen Veränderungen 
(Endometrose, Angiosklerose) erfolgte mit Hilfe einer Pikrosirius-Rot-Färbung nach Constantine 
(CONSTANTINE 1969). Verwendete Färbelösungen und –rezepte siehe Anhang S. 116-117. 
 
3.2.2 Immunhistologie 
Mit der immunhistologischen Untersuchung sollte die, in der Übersichtsfärbung diagnostizierte, 
irreguläre Differenzierung verifiziert werden und eine nähere immunhistologische Charakterisierung 
der endometrialen Funktionsstörung stattfinden. Es wurden 24 repräsentative Proben von Sportstuten 
für die immunhistologische Untersuchung ausgewählt; dabei handelte es sich um 3 Bioptate aus dem 
Winteranöstrus, 2 aus den Übergangszyklen bzw. um 8 regulär differenzierte Endometriumbioptate 
und 11 als irregulär-differenziert beurteilte Endometrien, welche während der Decksaison entnommen 
worden waren. 
Die Immunhistologie wurde mit der Peroxidase-Anti-Peroxidase (PAP)-Methode durchgeführt, dabei 
diente Diaminobenzidin (DAB) als Chromogen.  Zur Darstellung der Östrogenrezeptoren (ER) bzw. 
der Progesteronrezeptoren (PR) kam ein monoklonaler Primärantikörper, zur näheren Untersuchung 
der Proteine Uteroglobin (UG) und Uterokalin (UC) ein polyklonaler Primärantikörper zum Einsatz. 
Einzelheiten zu den Verfahrensschritten der immunhistologischen Untersuchungen sowie zu den 
Bezugsquellen verwendeter Antikörper und Seren finden sich im Anhang S. 118-121. 
 
3.2.3 Lichtmikroskopische Untersuchungen  
Die gefärbten Schnitte wurden an einem Standardmikroskop (CH-2 der Firma Olympus) mit 
Objektiven der 4er, 10er, 20er und 40er Vergrößerung lichtmikroskopisch untersucht. 
 
3.3 Auswertung der histologischen Befunderhebung 
3.3.1 Bestimmung des endometrialen Funktionszustands 
Der Funktionszustand des Endometriums wurde entsprechend Tabelle 31, S. 122 (Anhang) bestimmt. 
Regulär differenzierte Endometrien wurden demnach als proliferativ, proliferativ-sekretorisch, 
sekretorisch oder restsekretorisch eingeteilt. 
 
3.3.2 Differenzierungsstörungen 
3.3.2.1 Endometriale Inaktivität 
3.3.2.1.1 Glanduläre Inaktivität  
Die Drüsen glandulär inaktiver Endometrien waren charakterisiert durch die folgenden 
histopathologischen Befunde: englumige Drüsenanschnitte, die einen geringen Durchmesser 
aufweisen und mit einem kubischen Drüsenepithel ausgekleidet sind, das kleine, basophile Zellkerne 
aufweist.  
 
3.3.2.1.2 Schmales Stratum glandulare 
In Endometriumbioptaten mit einem schmalen Stratum glandulare fanden sich ≤ 5 Drüsenanschnitte 
entlang der Lotrechten zwischen luminalen Epithel bis zum Stratum vasculare (damit liegt eine 
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3.3.2.2 Irreguläre Differenzierung 
Bei der irregulären Differenzierung kann man die folgenden 3 Formen unterscheiden: die irregulär 
sekretorische, die irregulär proliferative und die vollständig irreguläre Differenzierung (Tab. 5) 
(HÄFNER et al. 2001).  
  
Tab. 5: Charakteristika irregulär differenzierter Endometrien (modifiziert nach HÄFNER et al. 2001) 
Art der irreg. Differenzierung Drüsenepithel Zellkerne des Drüsenepithels 
irregulär proliferativ 
iso- bis hochprismatisch, teils 
mehrreihig 
überwiegend oval bis länglich, 
hyperchromatisch 
irregulär sekretorisch 
kubisch bis hochprismatisch, 
teils mehrreihig 
überwiegend rund,  
hypochromatisch 
vollständig irregulär 




3.3.2.3 Ungleichmäßige Differenzierung 
Die Diagnose „ungleichmäßig differenziert“ wurde gestellt, wenn mehrere nicht fibrotische 
Einzeldrüsen oder Drüsennester deutlich von der Funktionsmorphologie umliegender Drüsen 
abwichen (SCHOON 1997b).  
In der vorliegenden Arbeit erfolgte die graduelle Einteilung der ungleichmäßigen Differenzierung 
entsprechend der prozentualen Anteile der vom Hauptfunktionszustand abweichenden 
Drüsenanschnitte. Nach dem Schema der folgenden Tabelle (Tab. 6) wurden Endometrien als gering-, 
mittel- oder hochgradig ungleichmäßig differenziert befundet. Dabei wurden alle Drüsen eines 
Endometriumbioptats in die Auswertung einbezogen. 
 
Tab. 6: Auswertungsschema der ungleichmäßigen Differenzierung 
Grad der ungleichmäßigen Differenzierung 
Anteil der Drüsen, die vom glandulären 
Hauptfunktionszustand abweichen  
geringgradig < 10% 
mittelgradig 10-40% 
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3.3.3 Entzündliche Veränderungen des Endometriums 
3.3.3.1 Endometritiden  
Endometritiden wurden hinsichtlich ihres Grades, der Ausdehnung und des Charakters befundet, siehe 
Tabellen 7 bis 9, S. 29.  
 
Tab. 7: Graduierungsschema der Endometritis (modifiziert nach KENNEY 1978) 
 
Tab. 8: Entzündungscharakter der Endometritis 
Entzündungscharakter Art der Zellinfiltrate 
akut eitrig  
 
dominierend neutrophile Granulozyten in Kombination mit einigen 
wenigen Lymphozyten  
subakut eitrig 
 
Vorkommen neutrophiler Granulozyten zusammen mit 
Plasmazellen und/oder Lymphozyten zu gleichen Teilen 
nicht-eitrig 
 
primär Lymphozyten mit oder ohne die Beteiligung von Plasmazellen  
(maximal 2 neutrophile Granulozyten pro 40x HPF) 
Endometritis 
eosinophilica 
dominierend eosinophile Granulozyten, oft in Kombination mit 
Lymphozyten, Plasmazellen und einzelnen neutrophilen Granulozyten 
 
Tab. 9: Ausdehnung der Endometritis 
Ausdehnung der Endometritis Endometriale Schichten mit Entzündungszellinfiltraten 
oberflächliche Endometritis luminales Epithel und Stratum compactum  
oberflächliche und tiefe 
Endometritis         
luminales Epithel, Stratum compactum u. Stratum spongiosum 
 
3.3.3.2 Periglandulär akzentuierte Entzündungszellinfiltrate 
Die Akkumulation von Entzündungszellen um einzelne Uterindrüsen wurde entsprechend des Radius 
der Infiltrate um die Drüsen graduiert. Dieser Radius nahm mit einer steigenden Anzahl 
Grad der Endometritis 
Verteilungsmuster der Entzündungszellen: 
diffus herdförmig 




vereinzelt Herde unter 




multifokal Herde von 




multifokal Herde über 
300 m Durchmesser 
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Entzündungszellen zu. Außerdem wurde bewertet, ob es sich um ein fokales oder multifokales 
Auftreten handelt, und die Art der beteiligten Entzündungszellen wurde bestimmt (Siehe Tab. 10). 
3.3.3.3 Perivaskulitiden 
Perivaskulitiden wurden, je nach Anzahl der in der Peripherie von Gefäßen vorkommenden 
Entzündungszellen, in gering-, mittel- oder hochgradig eingeteilt. Je nach Art der beteiligten 
Entzündungszellen wurde zwischen einer lymphozytären (nur Lymphozyten), lympho-
plasmazellulären (Lymphozyten und Plasmazellen) und gemischtzelligen (eosinophile Granulozyten 
und/oder neutrophile Granulozyten, Lymphozyten und Plasmazellen) Perivaskulitis differenziert. 
Zudem wurde zwischen einem fokalen und einem multifokalen Verteilungsmuster unterschieden.  
 
3.3.4 Lymphangiektasien und Lymphzysten 
Im Fall von mit Endothel ausgekleideten, dilatierten Lymphgefäßen handelt es sich um 
Lymphangiektasien, bei durch Lymphe erweiterten Gewebsspalten um Lymphzysten. 
Je nach Quantität und Durchmesser wurden Lymphangiektasien und Lymphzysten als gering-, mittel- 
oder hochgradig befundet. In geringgradiger Ausprägung wurden in den Endometrien wenige, im 
Durchmesser 30-75 µm große Lymphangiektasien beobachtet, in mittelgradiger Ausprägung lagen 
multiple 75-100 µm große Lymphangiektasien und/oder Lymphzysten vor. Als hochgradig wurde das 
Vorkommen multipler, über 100 µm großer Lymphzysten und/oder Lymphangiektasien im Stratum 
vasculare, sowie ihre Ausbreitung bis in das Stratum glandulare eingestuft.  
 
3.3.5 Degenerative Veränderungen des Endometriums 
3.3.5.1 Endometrose 
Endometrotische Veränderungen wurden auf Basis der gezählten fibrotischen Schichten und der 
Anzahl beobachteter fibrotischer Herde graduell eingeteilt. Ausgewertet wurde die Beteiligung von 
überwiegend Einzeldrüsen oder Drüsennestern, zudem wurde der Aktivitätszustand der Endometrose 
sowie die Differenzierung und Integrität des glandulären Epithels betroffener Drüsen beurteilt (siehe 
Tabellen 11 bis 15, S. 30 und 31).  
 
Tab. 11: Einteilung der Endometrose in Bezug auf die Konformation fibrotischer Drüsen 
Form der Endometrose  Konformation fibrotischer Drüsen 
überwiegend Einzeldrüsen > 50% Einzeldrüsen 
überwiegend Drüsennester (fibrotische Herde) > 50% Drüsennester 
 
 
Tab. 10: Graduierung der periglandulär akzentuierten Entzündungszellinfiltration 
Grad der periglandulären 
Entzündungszellinfiltration 
Radius der Entzündungszellen um die uterinen Drüse(n) 
geringgradig fokal unter 100 m     oder     multifokal  unter 70 m 
mittelgradig fokal 100 - 150 m     oder     multifokal  70 - 100 m 
hochgradig fokal über 150 m      oder    multifokal  über 100 m 
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Tab. 12: Graduierungsschema der Endometrose (KENNEY und DOIG 1986) 
Grad der 
Endometrose  
Anzahl fibrotischer Schichten  Anzahl fibrotischer Herde* 
keine Endometrose 0 – 1 und/oder 0 
geringgradig 2 – 3 und/oder <2 
mittelgradig 4 – 10 und/oder 2 – 4 
hochgradig >10 und/oder >4 
*Pro 4 lineare Gesichtsfelder à 5,5 mm 
 
Tab. 13: Nähere Charakterisierung der Endometrose quoad Differenzierung der Stromazellen 
Einteilung der 
Endometrose 
Differenzierung der Stromazellen 
aktive 
Endometrose 
mind. 75% aktiv differenziert,  
d.h. ovoide Zellen mit ovalen, hypochromatischem Zellkern 
inaktive 
Endometrose 
mind. 75% inaktiv differenziert,  
d.h. spindelige Zellen mit schmalem, hyperchromatischem Zellkern 
gemischte 
Endometrose 
aktive und inaktive Differenzierung zu ca. gleichen Teilen  
 
Tab. 14: nähere Charakterisierung der Endometrose quoad Differenzierung des Drüsenepithels 
Einteilung der 
Endometrose 
Funktionszustand der endometrotischen Drüsen 
zyklussynchrone 
Differenzierung 
Funktionszustand des Drüsenepithels innerhalb fibrotischer Areale 
entspricht dem Funktionszustand unveränderter Areale 
zyklusasynchrone 
Differenzierung 
Funktionszustand des Drüsenepithels innerhalb fibrotischer Areale  
differiert vom Funktionszustand unveränderter Areale 
 
Tab. 15: nähere Charakterisierung der Endometrose quoad Morphologie des Drüsenepithels 
Einteilung der 
Endometrose 
Intaktheit des Drüsenepithels endometrotischer Drüsen 
destruierende 
Endometrose  
mit unterschiedlich starke Destruktion des Drüsenepithels innerhalb 
fibrotischer Areale  
nicht- destruierende 
Endometrose 










Pro Bioptat wurden (wenn nachweisbar) je drei Arterien, Arteriolen, Venen und Venulen 
(histologische Einteilung der Gefäßtypen siehe Tab. 32, Anhang S. 123) befundet und das gemittelte 
Ergebnis aus Grad und Art der Faserzubildung in die statistische Auswertung miteinbezogen. In 
Bioptaten, in denen weniger als 3 Anschnitte eines Gefäßtyps nachweisbar waren, wurde die 
vorhandene Anzahl der Gefäße beurteilt. 
 
3.3.5.2.1 Angiosklerotische Veränderungen bei Arterien und Arteriolen (Arteriosklerose) 
Bei Arterien und Arteriolen wurde der Grad der Schädigung von Intima, Media und Adventitia 
zunächst separat bestimmt (siehe Tabelle 16 bis 18, S. 32 und 33). 
 
Tab. 16: Graduierung angiosklerotischer Veränderungen der Intima von Arterien und Arteriolen 
Grad der 
Fasereinlagerung 
Histopathologische Befunde der Membrana elastica interna 
 
unverändert  







feinfaserig; Faserverlauf gleichmäßig, parallel zum Lumen undulierend  
 
geringgradig verdickt; Faserverlauf noch parallel zum Lumen 
 
mittelgradig verdickt; Fasern noch überwiegend parallel zum Lumen und 
undulierend 
 
hochgradig verdickt und unstrukturiert aufgefasert; Verlust des undulierenden 
Charakters, Fasern strahlen häufig in Media ein 
 
Tab. 17: Graduierung angiosklerotischer Veränderungen der Media von Arterien und Arteriolen 
Grad der 
Fasereinlagerung 
Histopathologische Befunde der Media 







feine, die Myozyten der Media netzartig umgebende kollagene Fasern 
 
einzelne kollagene Fasern und/oder feine elastische Fasern zugebildet   
 
zahlreiche kollagenen und/oder elastische Fasern zugebildet 
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Tab. 18: Graduierung angiosklerotischer Veränderungen der Adventitia von Arterien und Arteriolen 
Grad der 
Fasereinlagerung 
Histopathologische Befunde der Adventitia 










konzentrisch zum Lumen ausgerichtete kollagene Fasern 
                          
zum Teil verdickte kollagene Faserbündel und/oder unregelmäßig angeordnete 
elastische Fasern; erhalt der konzentrischen Schichtung 
                          
zahlreiche verdickte kollagene und/oder elastische Faserbündel zugebildet, 
außerdem stellenweise Verlust der konzentrischen Schichtung 
                           
massenhaft verdickte, teils schollige kollagene und/oder grobe elastische 
Faserbündel zugebildet, völliger Verlust der konzentrischen Faseranordnung 
 
Berechnung der Gefäßschädigung von Arterien und Arteriolen 
Für Arterien und Arteriolen wurde der Grad der Faserzubildung nach obigem Schema bestimmt und 
die Werte in die folgende Formel zur Berechnung des Gefäßtypschädigungsindex (GTSI) eingesetzt. 
Der GTSI wurde separat für Arterien (Aa) und Arteriolen (aa) berechnet. Mit Hilfe des GTSI lässt 
sich der Schädigungsgrad der gesamten Gefäßwand einer Arterie bzw. einer Arteriole errechnen. 
 
 
             Grad der Gefäßwandschädigung von Arterien und Arteriolen entsprechend dem GTSI: 










Der Gefäßtypschädigungsindex „GTSI“  (modifiziert nach LUDWIG 2003) 
 
                            GTSI (Aa/aa)  = Wert (I) + Wert (M) + Wert (A) 
         
                    I  = Intima                     M = Media                    A  = Adventitia 
     
       Je nach Grad der Faserzubildung, ergeben sich für I/ M/ A die einzusetzenden Werte: 
              unverändert  =  0             ggr.    = 1                mgr.   = 2              hgr.    = 3       
GTSI (Aa, aa) Grad der Schädigung - Arterien/ Arteriolen 
0 keine 
1 bis 3 geringgradig 
4 bis 6 mittelgradig 
7 bis 9 hochgradig 
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3.3.5.2.2 Angiosklerotische Veränderungen von Venen und Venulen (Phlebosklerose) 
Da sich bei Venen und Venulen die lichtmikroskopische Differenzierung der verschiedenen Schichten 
der Gefäßwand als teilweise schwer realisierbar dargestellt hat, wurde hier der Grad der 
Faserzubildung bezogen auf die gesamte Gefäßwand bestimmt. Man erhielt den sogenannten 
Gefäßschädigungswert (GSW) für Venen (Vv) und Venulen (vv) (siehe Tab. 19).  
 











  keine elastischen oder kollagene Fasern zugebildet 
 
einzelne feine elastische/ kollagene Fasern zugebildet 
 
zahlreiche elastische u./o. kollagene Fasern zugebildet 
 
massenhaft elastische u./o. kollagene Fasern zugebildet 
=  0 
 
=  3 
 
=  6 
 
=  9 
GSW: Gefäßschädigungswert; Vv, Venen; vv, Venulen  
 
3.3.5.2.2 Fibrose, Elastose und Mischformen 
Um die Angiosklerose der arteriellen und venösen Gefäße genauer charakterisieren zu können, wurde 
für jede Schicht der Gefäßwand jeweils die Art der Faserzubildung mit Hilfe der Pikrosirius-Rot-
Färbung bestimmt (siehe Tab. 20).  
 
Tab. 20: Nomenklautur der verschieden Formen der Angiosklerose  
Art der Faserzubildung Bezeichnung 
ausschließlich kollagene Fasern Fibrose 
mehr kollagene Fasern als elastische Fasern Fibroelastose 
mehr elastische Fasern als kollagene Fasern Elastofibrose 
ausschließlich elastische Fasern Elastose 
 
3.3.6 Kategorisierung der Stuten 
3.3.6.1 Kategorien nach KENNEY und DOIG 
Die Kategorien nach KENNEY und DOIG (1986) wurden entsprechend der Tabelle S. 14 ermittelt 
und konnten somit nur für Stuten berechnet werden, bei welchen Daten zur Länge der Güstzeit 
vorlagen.  
 
3.3.6.2 Mindestkategorien  
Die Bildung der Mindestkategorien erfolgte in Anlehnung an das Kategorisierungssystem von 
KENNEY und DOIG (1986). Allerdings errechneten sich die Kategorien (Kategorie 1, Kategorie 2, 
Kategorie 3, Kategorie 4) allein aus dem Grad der Endometrose und dem Grad der Endometritis (siehe 
Tab. 21, S. 35).  
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Tab. 21: Errechnung der Mindestkategorien 
Mindest-
kategorie 
Histopathologische Befunde / Befundkombinationen 
Kategorie 1 unverändertes Endometrium 
Kategorie 2 ggr. Endometrose oder ggr. Endometritis 
Kategorie 3 mgr. Endometrose o. mgr. Endometritis / ggr. Endometrose u. ggr. Endometritis 
Kategorie 4 hgr. Endometrose o. hgr. Endometritis / mgr. o. hgr. Endometrose u. Endometritis 
 
3.4 Auswertung der immunhistologisch untersuchten Endometrien 
3.4.1 Auswertung der Steroidhormonrezeptorexpression 
Bewertet wurde die intranukleäre Expression und Immunoreaktivität von ER und PR im glandulären 
Epithel sowie in den endometrialen Stromazellen. Als positiv wurde eine hell- bis dunkelbraune 
Farbreaktion beurteilt, die sich im Negativkontrollschnitt nicht nachweisen ließ. Anhand ihrer 
Intensität wurde die Immunoreaktion als „schwach“, „mäßig“ oder „stark“ beurteilt. 
In einigen Endometriumbioptaten fielen starke Unterschiede bezüglich der Intensität der nukleären 
Immunreaktion der glandulären Epithelzellen auf, diese Unterschiede waren sowohl zwischen den 
Epithelzellen derselben Drüse als auch zwischen Epithelzellen unterschiedlicher Drüsen nachweisbar. 
Deshalb wurden in immunhistologisch untersuchten Endometriumbioptaten die Drüsen in zwei 
Kategorien eingeteilt, d.h. Drüsen mit einer insgesamt starken Immunoreaktivität (Kategorie 1) und 
Drüsen mit einer insgesamt geringen bzw. fehlenden Immunoreaktivität (Kategorie 2). In jedem 
Endometriumbioptat wurden die Drüsen einer der beiden genannten Kategorien zugeordnet, dies 
erfolgte separat für die oberen, mittleren und unteren Drüsenabschnitte, war die Immunoreaktivität der 
Drüsen innerhalb einer Schicht homogen, fanden sich nur Drüsen einer Kategorie. Für Drüsen jeder 




Zudem wurde das Verhältnis der Drüsen mit einer insgesamt starken Immunoreaktivität (Kategorie 1) 





Insgesamt stark immunoreaktive Drüsen (Kategorie 1): 
n
1
 (nicht immunoreaktive ZK) + n
2
 (schwach immunoreaktive ZK) + n
3
 (mäßig immunoreaktive 
ZK) + n
4
 (stark immunoreaktive ZK) = n
gesamt
 (100 ZK) 
 
Insgesamt schwach immunoreaktive Drüsen (Kategorie 2): 
n
1
 (nicht immunoreaktive ZK) + n
2
 (schwach immunoreaktive ZK) + n
3
 (mäßig immunoreaktive 
ZK) + n
4
 (stark immunoreaktive ZK) = n
gesamt
 (100 ZK) 
 
n: Anzahl der Zellkerne; ZK: Zellkerne 
 















Die Beurteilung jedes Bioptats erfolgte dreimal, in voneinander unabhängigen Durchgängen, es 
wurden ausschließlich nicht endometrotisch veränderte Drüsen in die Auswertung einbezogen. Für die 
endgültige Auswertung wurde der Mittelwert der erhaltenen Ergebnisse verwendet. Zur 
anschließenden Datenauswertung wurde die unten stehende Formel zur Errechnung des 
„Immunoreactive Scores“ (IRS) angewandt, mit dem sich die visuell erfassbare Immunoreaktivität in 
eine statistisch auswertbare, numerische Größe konvertieren lässt. Der in dieser Arbeit verwendete 












Tab. 22: Umrechnungssystem der Immunoreaktivität in den „Immunoreactive Score“(IRS) 
SI:          „staining intensity“ (Intensität/ Stärke der Immunoreaktion) 
SI-Wert: Zahlenfaktor, der der jeweiligen „staining intensity“ (Intensität/ Stärke der Immunoreaktion)  
               zugeordnet wurde 
n:            Anzahl positiver Zellkerne mit der jeweiligen Intensität/ Stärke der Immunoreaktion 
Farbintensität/ Laufindex (k) SI 
SI-Wert 
(Faktor) 
Anzahl positiver Zellkerne (n) 
1 keine 1 n
1 
2 schwach 5 n
2
 
3 mittel 10 n
3
 
4 stark 20 n
4
 
Formel zur Berechnung des „ Immunoreactive Score“ (IRS)  
                                                      4 
                               IRS = 1/100 Σ {nk x SI-Wert k} 
                                                    k=1 
 
          k  =  Laufindex                                      n  =  Anzahl positiver Zellkerne 
          SI-Wert  =   Zahlenfaktor entsprechend der Intensität der Färbereaktion    
                                                  (vgl. Tab. 22)         
   Stromazellen:  
   n
1
 (nicht immunoreaktive ZK) + n
2
 (schwach immunoreaktive ZK) + n
3
 (mäßig immunoreaktive   
   ZK) + n
4
 (stark immunoreaktive ZK) = n
gesamt
 (100 ZK) 
 
 
Obere Drüsenanteile (100%)    = % 
Kategorie 1-Drüsen
 + % 
Kategorie 2-Drüsen
 
Mittlere Drüsenanteile (100%) = % 
Kategorie 1-Drüsen
 + % 
Kategorie 2-Drüsen
 
Tiefe Drüsenanteile (100%)     = % 
Kategorie 1-Drüsen
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3.4.1.1 Berechnung des IRS für die Stromazellen 
Der oben genannte IRS wurde für die Berechnung der Immunoreaktivität der Stromazellen angewandt. 
 
3.4.1.2 Berechnung des IRS für die glandulären Epithelzellen 
In Bezug auf die uterinen Drüsen wurde der IRS jeweils separat für die oberen, mittleren und tiefen 
Drüsenanteile beider immunoreaktiven Kategorien der Drüsen berechnet, d.h. Drüsen mit einer 
insgesamt starken Immunoreaktivität (Kategorie 1) und Drüsen mit einer insgesamt schwachen bzw. 
fehlenden Immunoreaktivität (Kategorie 2). 
Nachfolgend wurde der „IRS gesamt“ für die jeweiligen Drüsenanteile (obere, mittlere und tiefe 
Drüsenanschnitte) bestimmt. Dieser setzt sich aus dem IRS beider Kategorien von Drüsen (Drüsen mit 
einer insgesamt starken Immunoreaktivität = Kategorie 1 und Drüsen mit einer insgesamt schwachen 
bzw. fehlenden Immunoreaktivität = Kategorie 2), sowie den prozentualen Anteilen der Drüsen der 
jeweiligen Kategorie an der Gesamtheit aller uterinen Drüsen eines Bioptats zusammen: 
 
                IRS gesamt = IRS 
Kategorie 1 
  x  % 
Kategorie 1
  +   IRS 
Kategorie 2 




3.4.1.3 Berechnung der interglandulären Varianz der Immunoreaktivität der glandulären  
             Epithelzellen 
 
Da in einigen Bioptaten Unterschiede in der ER- und PR-Immunoreaktivität zwischen den uterinen 
Drüsen eines Bioptats vorlagen, wurde für jedes Endometriumbioptat (separat für obere, mittlere und 
tiefe Drüsenanteile) die interglanduläre Varianz der Immunoreaktivität der glandulären Epithelzellen 
berechnet. Dazu wurde die Differenz der „Immunoreactive Scores“ der Drüsen mit einer insgesamt 
starken Immunoreaktivität (Kategorie 1) und der Drüsen mit einer insgesamt schwachen bzw. 
fehlenden Immunoreaktivität (Kategorie 2) gebildet: 
            




 -   IRS 
Kategorie 2 
   
 
3.4.1.4 Berechnung der intraglandulären Varianz der Immunoreaktivität der glandulären  
             Epithelzellen 
 
Da auch Unterschiede hinsichtlich der ER- und PR-Immunoreaktivität zwischen den Zellkernen der 
uterinen Drüsen vorlagen, wurde für jedes Endometriumbioptat (separat für obere, mittlere und tiefe 
Drüsenanteile) die intraglanduläre Varianz der Immunoreaktivität berechnet. Diese wurde mittels 
folgender Formel (Excel, Microsoft Office®, 2003) ermittelt: 
 




 )*n]              
   
        k:  Laufindex; n: Anzahl positiver Zellkerne; SI-Wert: Zahlenfaktor entsprechend  
             der Intensität der Immunoreaktivität (vgl. Tab. 22; S. 36)            
 
3.4.2 Auswertung der Expression der endometrialen sekretorischen Proteine 
Bei der Beurteilung der Immunoreaktivität von UG und UK fand eine Charakterisierung der 
Reaktionsprodukte im Zytoplasma des glandulären Epithels in Bezug auf die dominierende Intensität 
(negativ/ dezent / schwach/ mäßig/ stark) statt. Weiterhin wurde die Homogenität der Intensität/Stärke 
der Immunoreaktion innerhalb eines Drüsenanschnittes bzw. zwischen unterschiedlichen 
Drüsenanschnitten beurteilt. Unterschieden sich Drüsenanschnitte in Bezug auf die Intensität der 
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Immunoreaktivität, wurde sowohl der Grad der Abweichung ihrer immunhistologischen Farbintensität 
(negativ/ dezent / schwach/ mäßig/ stark), als auch der prozentuale Anteil der abweichenden Drüsen 
bezogen auf alle Drüsen innerhalb einer Schicht (obere, mittlere oder basale Drüsenabschnitte) 
bestimmt. Außerdem wurde untersucht, ob eine andersartige Histomorphologie der betroffenen Drüsen 
vorlag (siehe Tab. 23). Dies geschah jeweils separat für die Drüsenanschnitte der oberflächlichen, 
mittleren und basalen Anteile der endometrialen Drüsen. Die Auswertung erfolgte pro Bioptat dreimal, 
in voneinander unabhängigen Durchgängen, für die endgültige Auswertung wurde der Mittelwert der 
erhaltenen Ergebnisse verwendet. 
 
Tab. 23: Immunoreaktivität abweichender Drüsen für den Nachweis von Uteroglobin- und –kalin: 




Relation zur Morphologie? 
keine/ dezent / schwach/ mäßig/ stark                       % nein/ ja 
 
3.5 Statistische Auswertung 
Die statistische Analyse der erhobenen Daten wurde mit Hilfe des Computerprogramms IBM SPSS 
Statistics 20® durchgeführt. Dabei wurde zum Prüfen signifikanter Zusammenhänge der Chi-Quadrat-
Test nach PEARSON, bei geringer Fallzahl der Exakt-Test nach FISHER angewandt, weiterhin 
wurden Regressionsanalysen zur Überprüfung einer linearen Regression von zwei Parametern 
eingesetzt. Als Signifikanzniveau wurde α = 5% festgelegt. Im Ergebnisteil ist der p-Wert nur dann 
angegeben, wenn eine statistische Signifikanz (p ≤ 0,05) nachgewiesen wurde.  
 
 




4.1 Untersuchung der Endometriumbioptate von 152 Sportstuten, die seit  
       ihrem Einsatz im Sport noch nicht abgefohlt haben (Gruppe 1 und 2) 
4.1.1 Nähere Charakterisierung des Probenguts 
Zur histopathologischen Untersuchung standen die Bioptate von 152 Sportstuten zur Verfügung 
(Gruppe 1 und Gruppe 2), die seit ihrem Einsatz im Sport noch nicht abgefohlt hatten. Die Stuten der 
Gruppe 1 (n= 68) waren seit dem Einsatz im Sport noch nicht besamt worden; die der Gruppe 2 (n= 
84) waren seit dem Einsatz im Sport erfolglos besamt worden. Bei 5 Stuten aus Gruppe 1 war die 
Bioptatentnahme auf Grund von Unrittigkeit noch während des Turniereinsatzes erfolgt.  
Die Sportstuten waren überwiegend weniger als ein Jahr vor Bioptatentnahme aus dem Sport 
genommen worden, in zwei Fällen war das Zeitintervall unbekannt (vgl. Abb. 4). 
 
Abb. 4: Zeitspanne zwischen Bioptatentnahme und Beendigung der Nutzung im Sport (n= 150) 
 
 
4.1.1.1 Altersverteilung, Parität und Güstzeit 
Das Durchschnittsalter der untersuchten Sportstuten (n= 142) lag bei 13,1 Jahren (vgl. Abb. 5), bei 10 
Stuten war das Alter unbekannt. Alle Stuten, die auf Grund von Unrittigkeit bioptiert worden waren, 
waren jünger als 7 Jahre.  
 
Abb. 5: Altersverteilung der Sportstuten  (n= 142) 
 
 
Bei 93 Stuten handelte es sich um Nullipara, 30 hatten vor dem Einsatz im Sport ein Fohlen geboren, 
11 Stuten hatten zweimal abgefohlt, 3 Stuten hatten vor der Nutzung im Sport mehr als zwei Fohlen 
geboren. Von den, seit ihrem Einsatz im Sport erfolglos besamten Sportstuten (Gruppe 2) hatten 
insgesamt 28, von den bisher noch nicht besamten Sportstuten (Gruppe 1) hatten 16 vor der Nutzung 
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Alter der Stute in Jahren 
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Die Güstzeit der Stuten betrug durchschnittlich 1,35 Jahre. Bei 21 Stuten lagen keine Informationen 
über die Güstzeit vor. 
 
4.1.1.2 Zyklussuppression im Sport 
Bei 38/152 (25%) Stuten konnte mit Hilfe des Fragebogens ermittelt werden, ob eine, oder keine 
Medikation zur Rosseregulation mit Regumate
®
 während des Einsatzes im Sport stattgefunden hatte. 
Demzufolge war Regumate
®
 an 14/152 (9%) Stuten zur Suppression von Rossesymptomen verabreicht 
worden, 24/152 (16%) Stuten hatten laut Angaben keine Medikation erhalten, bei einer Stute waren 
IUD zur Östrussuppression eingesetzt worden. Bei 113/152 (75%) fehlten diesbezüglich Angaben. 
 
4.1.1.3 Zeitpunkt der Bioptatentnahme 
Die Einteilung der Saisonalität des Fortpflanzungszyklus erfolgte entsprechend den untenstehenden 
Intervallen (Richtlinien des sächsischen Landgestüts in Celle; mündliche Mitteilung Prof. Dr. Sieme: 
31.1.2013). Demnach sind 55% (83/152) der Bioptate in der Decksaison entnommen worden, 21% 
(32/152) in den Übergangszyklen und 24% (37/152) im Winteranöstrus (siehe Abb. 6).  
 
FD    = frühe Decksaison (15.3. - 30.3.)                        ÜF = Übergangszyklen im Frühjahr (1.2. – 14. 3.) 
HD   =  Hauptdecksaison  (1.4. - 31.7.)   ÜH = Übergangszyklen im Herbst (15.9. – 31.10.) 
SD   =  späte Decksaison (1.8. - 14.9.)  W   =  Winteranöstrus (1.11. - 31.1.) 
 













4.1.1.4 Zyklusstand bei Bioptatentnahme 
Die im Folgenden angegebenen Zyklusstände der Stuten zum Zeitpunkt der Bioptatentnahme basieren 
auf vorberichtlichen Angaben der einsendenden Tierärzte. Es wurde zwischen Präöstrus, Östrus und 
Interöstrus (Synonym: Diöstrus) sowie Anöstrus unterschieden. Am häufigsten erfolgte die 
Bioptatentnahme im Östrus (39%; 60/152), nur etwa halb soviele Bioptate stammen von Stuten aus 
















Übergangszyklen im Herbst (ÜH)
Winteranöstrus (W)
n= 
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Tab. 24: Anamnestischer Zyklusstand der Sportstuten bei der Biopsieentnahme (n= 115) 
Zyklusstand      Decksaison Übergangszyklen  Winteranöstrus Gesamt 
n % n % n % n % 
Präöstrus 4 5% 2 7% 4 11% 10 7% 
Östrus 39 47% 9 28% 12 32% 60 39% 
Interöstrus 15 18% 10 30% 6 16% 31 20% 
Anöstrus 4 5% 6 19% 4 11% 14 9% 
unbekannt 21 25% 5 16% 11 30% 37 25% 
 
4.1.2 Histopathologische Befunde 
Es folgt ein Überblick über die histopathologischen Befunde der Endometriumbioptate der Sportstuten 
(n= 152), diese wurden an Hand 152 H.-E.-gefärbter Schnitte gestellt.  
Zunächst wurde das Vorkommen von Differenzierungsstörungen bei Sportstuten analysiert, sowie die 
Häufigkeit und der Ausprägungsgrad entzündlicher und endometrotischer Veränderungen. Zu den 
beurteilten Differenzierungsstörungen gehören endometriale Inaktivität und die irreguläre 
Differenzierung. Im Anschluss folgt eine Kategorisierung der Sportstuten nach dem 
Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986). 
 
4.1.2.1 Endometriale Inaktivität 
4.1.2.1.1 Histopathologie 
Bezüglich der endometrialen Inaktivität wurde zwischen zwei verschieden Formen unterschieden, 
zwischen einer rein glandulären Inaktivität und einem in toto inaktiven Endometrium, welches zudem 
ein sehr schmales Stratum glandulare aufwies.  
Die Drüsen der Endometrien mit glandulärer Inaktivität haben einen geringen Durchmesser, ihre 
Epithelzellen sind isoprismatisch mit kleinen, kräftig angefärbten Zellkernen. Die Drüsenlumina sind 
eng, teilweise kaum erkennbar oder mit eingedickten Sekretresten gefüllt. Entsprechend der geringen 
Drüsendichte, liegen die einzelnen Drüsenanschnitte in großem Abstand zueinander im Stratum 
glandulare. Oberflächennahe Drüsenpartien können mitunter eine geringe sekretorische Restaktivität 
zeigen (Siehe Abb. 53a und b, Anhang S. 126). 
Wies ein Endometrium durchschnittlich weniger als fünf Drüsenanschnitte entlang einer vertikal 
verlaufenden Achse zwischen luminalem Epithel und dem Stratum vasculare auf, wurde von einem 
schmalen Stratum glandulare gesprochen (vgl. Abb. 60, Anhang S. 129). Auch in diesen Endometrien 
war die Aktivität der Drüsen stark herabgesetzt, wobei die einzelnen Drüsenanschnitte häufig sehr 
heterogene Formen aufwiesen, deren Morphologie am ehesten vergleichbar war mit der von Drüsen 
aus der Phase der Restsekretion-Involution. 
  
4.1.2.1.2 Häufigkeit des Vorkommens  
Endometriale Inaktivität wurde bei 52/152 (34%) Sportstuten festgestellt. Von diesen zeigten 20/52 
(38%) Stuten ein lediglich glandulär-inaktives Endometrium, bei 32/52 (62%) Stuten wurde 
endometriale Inaktivität in Verbindung mit einem schmalen Stratum glandulare festgestellt. 
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4.1.2.1.3 Jahreszeitliche Verteilung 
Eine ausschließlich inaktive Drüsenmorphologie wurde in den Wintermonaten (19%; 7/37) beinahe 
doppelt so häufig beobachtet, wie während der physiologischen Decksaison (10%; 8/83).  
Ein schmales Stratum glandulare trat, verglichen mit der Decksaison (18%; 15/83), etwas häufiger 
während der Übergangszyklen (25%; 8/32) und in den Wintermonaten (24%; 9/37) auf.  
Insgesamt wurde eine endometriale Inaktivität somit in 43% (16/37) der Bioptate aus den 
Wintermonaten, in 41% (13/32) der Bioptate aus den Übergangszyklen und in 28% (23/83) der 
Bioptate aus der Decksaison beobachtet (siehe Abb. 7). 
 
Abb. 7: Vorkommen endometrialer Inaktivität bei Sportstuten während der Decksaison (n=83; Gruppe  
              1 und 2) 
 
 
4.1.2.1.4 Auftreten im Zusammenhang mit dem Zyklusstand 
Während des gesamten Jahres wurde bei 71% (10/14) der anöstrischen Stuten eine endometriale 
Inaktivität festgestellt, sie trat somit im Anöstrus häufiger auf als in anderen Zyklusphasen, dies trifft 
insbesondere auf eine Inaktivität in Verbindung mit einem schmalen Stratum glandulare zu. 
In der Decksaison bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen der vorberichtlichen Angabe 
„Anöstrus“ und dem Auftreten endometrialer Inaktivität (p= 0,009). Bei allen vier, im Sommer 
anöstrischen Stuten wurde eine glanduläre Inaktivität nachgewiesen, bei zwei dieser Stuten in 
Verbindung mit einem schmalen Stratum glandulare. 
Bei 8 (35%) der 23 Stuten mit endometrialer Inaktivität während der Decksaison war „Östrus“ als 
Zyklusstand zur Bioptatentnahme angegeben. Bei einer dieser Stuten war bereits in der 
Ultraschalluntersuchung ein wenig ausgeprägtes Radspeichenmuster aufgefallen.  
Bezogen auf das gesamte Jahr waren 13/20 (65%) Stuten mit glandulärer Inaktivität vorberichtlich 
nicht im Anöstrus bioptiert worden, nur 3 Bioptate stammten von im Anöstrus bioptierten Stuten und 
bei weiteren 4 Stuten mit glandulärer Inaktivität lagen keine vorberichtlichen Informationen über den 
Zyklusstand bei Bioptatentnahme vor.  
Von den 32 Stuten, die ein schmales Stratum glandulare aufwiesen, waren nur 16 (50%) vorberichtlich 
nicht im Anöstrus bioptiert worden, bei 9 Stuten fehlten vorberichtliche Angaben zum Zyklusstand 





n= 60; 72% 
n= 8; 10% 
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Tab. 25: Gegenüberstellung der anamnestischen Daten mit dem endometrialen Funktionszustand  
             (Sportstuten: n= 152; Gruppe 1 und 2) 
endometrialer 
Funktionszustand 
Präöstrus Östrus Interöstrus Anöstrus k. A. gesamt 
n % n % n % n % n % n % 
regulär aktiv 7 70% 45 75% 20 65% 4 29% 24 65% 100 66% 




2 20% 9 15% 5 15% 7 50% 9 24% 32 21% 
 
 
4.1.2.2 Irreguläre Differenzierung 
4.1.2.2.1 Histopathologie 
Bei 23/152 (15%) der Sportstuten waren alle Drüsen des Endometriums fehldifferenziert, bei 29/152; 
(19%) lag die irreguläre Differenzierung innerhalb mehrerer nichtfibrotischer Herde vor, betroffen 
waren meist Drüsenareale tieferer Schichten. War ein zu Grunde liegender Funktionszustand noch 
erkennbar, wurde von einer irregulär proliferativen oder irregulär sekretorischen Differenzierung 
gesprochen, wenn kein Rückschluss auf einen physiologischen Funktionszustand gezogen werden 
konnte, von einer vollständig irregulären Differenzierung (vgl. SCHOON et al. 2000).  
Das glanduläre Epithel irregulär proliferativer Drüsenanschnitte war häufig zwei- bis mehrreihig, mit 
chromatinreichen, oval bis länglichen, zum Teil fast stabförmigen Zellkernen. Das Zytoplasma war 
kompakt und deutlich vom Lumen abgrenzbar, insgesamt war das Kern-Zytoplasma-Verhältnis 
deutlich in Richtung Zellkerne verschoben (siehe Abb. 58 und 59, Anhang S. 128).  
Charakteristisch für die irregulär sekretorische Differenzierung waren die in mehreren Reihen 
angeordneten, großen, runden chromatinarmen Zellkerne. Die Epithelhöhe indes variierte stark 
zwischen beinahe kubischen bis zylindrischen Epithelzellen. Häufig waren die Lumina irregulär 
sekretorischer Drüsenanschnitte stark erweitert (siehe Abb. 56 und 57, Anhang S. 128). 
Bei der vollständig irregulären Differenzierung variierten die Zellkerne innerhalb eines 
Drüsenanschnittes stark in Größe und Struktur, oft in Kombination mit schwankender Epithelhöhe und 
unregelmäßig konturierten Drüsenlumina (siehe Abb. 54b und 55b, Anhang S. 127).  
 
4.1.2.2.2 Häufigkeit des Vorkommens  
Die irreguläre Differenzierung wurde insgesamt bei 34% (52/152) der Sportstuten beobachtet. Von 
den 52 Bioptaten, bei welchen eine irreguläre Differenzierung diagnostiziert wurde stammten 35 aus 
der Decksaison (67%; 35/52; bezüglich der Verteilung während der Decksaison siehe Abb. 8, S. 44). 
Über das gesamte Jahr hinweg wurde die irregulär proliferative Differenzierung am häufigsten 
beobachtet (14%; 22/152), gefolgt von der irregulär sekretorischen Differenzierung, welche bei 11% 
(17/152) aller Stuten auftrat und der vollständig irregulären Differenzierung mit 9% (13/152). Die 
irreguläre Differenzierung trat unabhängig von degenerativen Veränderungen des Endometriums auf 
und es gab keinen Zusammenhang mit der Parität. 
k.A., keine Angabe; gland. inaktiv, glanduläre Inaktivität; Str. glandulare, Stratum glandulare  
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Abb. 8: Vorkommen einer irregulären Differenzierung der endometrialen Drüsen bei Sportstuten       
              während der Decksaison (n= 83) 
 
 
4.1.2.2.3 Jahreszeitliche Verteilung 
Während der Übergangszyklen im Frühjahr wiesen 37% (11/30) der Stuten eine irreguläre 
Differenzierung auf, in der frühen Decksaison waren es 33% (4/12). Während der Hauptdecksaison 
wurden prozentual die häufigsten fehldifferenzierten Endometrien (46%; 25/54) beobachtet; in der 
späten Decksaison waren es noch 35% (6/17). Deutlich seltener trat die irreguläre Differenzierung in 
den Wintermonaten 16% (6/37) auf. In den 2 Bioptaten, die während der Übergangszyklen im Herbst 
entnommen worden waren, konnte keine irreguläre Differenzierung festgestellt werden. 
Auffällig war ein überdurchschnittlich hoher Anteil irregulär proliferativ differenzierter Endometrien 
während der Übergangszyklen im Frühjahr (9/30; 30%), die irregulär sekretorische Differenzierung 
wurde dagegen häufiger in der Hauptdecksaison (9/54; 17%) und in der späten Decksaison (4/17; 
24%) beobachtet (siehe Abb. 9). 
 
Abb. 9: Vorkommen der verschieden Formen glandulärer Fehldifferenzierung in Bezug auf die    





4.1.2.2.4 Auftreten im Zusammenhang mit dem Zyklusstand 
Das Auftreten einer irregulären Differenzierung wurde unabhängig vom klinisch festgestellten 
Zyklusstand beobachtet. Sie trat bei 30% (3/10) der im Präöstrus, bei 35% (21/60) der im Östrus und 
n= 48; 57% n= 12; 15% 
n= 14; 17% 














ÜF FD HD SD W
3% 
17% 
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ÜF, Übergangszyklen im Frühjahr (n= 30); FD, frühe Decksaison (n= 12); HD, Hauptdecksaison 
(n= 54);       SD, späte Decksaison (n= 17);    W, Winteranöstrus (n= 37) 
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bei 39 % (12/31) der im Interöstrus bioptierten Stuten auf. Anöstrische Stuten waren zu 33% (6/18) 
betroffen. Außerdem lag bei 10 der 37 Stuten (27%), bei denen Angaben über den Zyklusstand 
fehlten, eine irreguläre endometriale Differenzierung vor.  
Die irregulär sekretorische und die vollständig irreguläre Differenzierung wurden häufiger bei Stuten 
beobachtet, die im Interöstrus bioptiert worden waren. Die irregulär proliferative Differenzierung trat 
dagegen häufiger bei im Östrus bzw. Präöstrus bioptierten Stuten auf (siehe auch Tab. 28, S. 64). 
 
4.1.2.3 Endometritis -Vorkommen und nähere Charakterisierung 
Endometritiden wurden in der histopathologischen Untersuchung bei 42 von 152 (28%) Sportstuten 
diagnostiziert. Überwiegend lag eine geringgradige (34/152; 22%) oder mittelgradige (7/152; 5%), nur 
in einer Biopsie eine hochgradige Endometritis vor.  
Bei 24/42 (57%) Stuten beschränkte sich das Vorkommen der Entzündungszellen auf das Stratum 
compactum, in 18/42 (43%) Bioptaten waren auch mittlere und tiefe Anteile der Endometriums 
miteinbezogen.  
In 60% (25/42) der Fälle handelte es sich um eine nicht-eitrige, in 33% (14/42) um eine subakut eitrige 
und in 7% (3/42) um eine akut eitrige Entzündung des Endometriums (siehe Abb. 10; sowie Abb. 63-
65, Anhang S. 130).  
Endometritiden traten bei Sportstuten etwas häufiger während der Decksaison auf (27/83; 33%) als in 
den Übergangszyklen (7/32; 22%) oder während der Wintermonate (8/37; 22%). 
Es bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer, im klinischen Untersuchungsgang 
festgestellten „Hydromukometra“ (n= 16) und dem Vorkommen von Endometritiden in den 
entsprechenden Endometriumbioptaten (9/16; p= 0,010). Eine der Stuten mit einer vorberichtlichen 
„Hydromukometra“ wies dabei eine akut eitrige Endometritis auf, 4 Stuten hatten eine subakut eitrige 
und 4 eine nicht-eitrige Endometritis. 
 
Abb. 10: Vorkommen der verschieden Formen der Endometritis bei Sportstuten (n= 152; Gruppe 1  
               und 2)  
 
 
4.1.2.4 Gemeinsames Auftreten von irregulärer Differenzierung und Endometritis 
Bei der histopathologischen Untersuchung der Bioptate war bei einigen Endometrien ein gemeinsames 
Vorkommen von einer Endometritis und einer irregulären Differenzierung aufgefallen. Zur 
Untersuchung ob diese beiden Befunde in einem Kausalitätsverhältnis zueinander stehen, wurden sie 
zusammen ausgewertet.  
Bei 15% (23/152) der Stuten lagen allein entzündliche Veränderungen vor, ein gemeinsames Auftreten 
einer Endometritis mit einer irregulären Differenzierung wurde in 12% (19/152) der Bioptate 
n= 110; 72% 
n= 25; 17% 
n= 14; 9% 
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beobachtet, eine irreguläre Differenzierung ohne Endometritis wurde bei 22% (33/152) der Stuten 
festgestellt. Die irreguläre Differenzierung wurde dabei sowohl in Kombination mit nicht-eitrigen 
(36%; 9/25), als auch mit subakut eitrigen (50%; 7/14) und akut eitrigen (100%; 3/3) Endometritiden 
beobachtet (siehe Abb. 11).  
In irregulär sekretorisch differenzierten Endometrien wurde signifikant häufiger (p= 0,033) eine 
Endometritis beobachtet (10/17; 59%) als in nicht fehldifferenzierten Endometrien (23/100; 23%) und 
in Endometrien mit einer anderen Form der irregulären Differenzierung (irreg. proliferativ: 6/22; 27%,  
vollständig irreg.: 3/13; 23%).  
Außerdem wurde eine irreguläre Differenzierung häufig bei Stuten mit einer mittelgradigen 
Endometritis (6/7; 86%) beobachtet; es lag jedoch keine irreguläre Differenzierung in einem 
Endometrium vor, das eine hochgradige Endometritis aufwies.   
 
Abb 11: Vorkommen verschiedener Formen von Endometritiden isoliert und in Kombination mit  






4.1.2.5. Endometrose - Vorkommen und nähere Charakterisierung 
Insgesamt wurden bei 113/152 Stuten endometrotische Veränderungen beobachtet. Alle 
Ausprägungsgrade der Endometrose waren vertreten, allerdings überwog die geringgradige 
Endometrose (64/152; 42%); mittelgradige (43/152; 28%) und hochgradige (6/152; 4%) Formen traten 
seltener auf (vgl. Abb. 12, S. 47).  
Bei 38% (58/152) Stuten wurde eine rein inaktive Endometrose beobachtet, die gemischte Form trat 
bei 32% (48/152) der Sportstuten auf und nur 5% (7/152) zeigten eine aktive Fibrose (siehe Abb. 69, 
Anhang S. 131). Überwiegend handelte es sich in den untersuchten Endometriumbioptaten um eine 
Fibrose von Einzeldrüsen (76/113; 67%), nur in 33% (37/113) der zumeist mittel- oder hochgradig 
endometrotisch veränderten Endometrien, waren Drüsennester ausgebildet. Die destruierende Form 
der Endometrose (siehe Abb. 70, Anhang S.131) lag bei 36/152 (24%) Stuten vor, diese Stuten waren 
im Durchschnitt länger güst (1,8 Jahre) als Stuten mit einer nicht destruierenden Fibrose (1,35 Jahre) 





































akut eitrig,  akut eitrige Endometritis; subakut eitrig, subakut eitrige Endometritis; nicht-eitrig, 
nicht-eitrige Endometritis; vollständig irregulär/ irregulär proliferativ/ irregulär sekretorisch, Form 
der irregulären endometrialen Differenzierung 
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4.1.2.6 Lymphangiektasien/ Lymphzysten 
4.1.2.6.1 Histopathologie 
Lymphangiektasien und Lymphzysten erreichten submukosal meist einen deutlich größeren 
Durchmesser als in lumennahen Schleimhautanteilen. In Endometrien mit hochgradig 
Lymphangiektasien und Lymphzysten waren einzelne Drüsenanschnitte und –nester im gesamten 
Stratum glandulare durch die Ansammlung von Lymphe weit auseinander gerückt (vgl. Abb. 67, 
Anhang S. 131). 
 
4.1.2.6.2 Vorkommen von hochgradigen Lymphangiektasien und Lymphzysten 
Hochgradig dilatierte Lymphgefäße und mit Lymphe gefüllter Gewebsspalten wurden in 17% (10/60) 
der im Östrus entnommenen Bioptate beobachtet und in 40% (4/10) der Bioptate aus dem Präöstrus 
(vgl. Abb. 13). Nur eine der 31, im Interöstrus bioptierten Stuten und keine der 14, im Anöstrus 
bioptierten Stuten zeigte ein hochgradiges Vorkommen von Lymphangiektasien u./o. Lymphzysten. 
Es ließ sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen einem hochgradigen Vorkommen von 
Lymphangiektasien u./o. Lymphzysten und dem Zyklusstand „Präöstrus“ herstellen (p= 0,021).  
In das Kategorisierungsschema nach KENNEY und DOIG (1986) modifiziert nach SCHOON et al. 
(1992) fanden Lymphangiektasien/Lymphzysten in einem Fall Eingang, bei dieser Stute (im Östrus) 
war im klinischen Vorbericht eine stark ödematöse Uteruskonsistenz angegeben worden. 
 
Abb. 13: Vorkommen von hgr. Lymphangiektasien u./o. Lymphzysten in den Endometrien von  







































ggr., geringgradig; mgr., mittelgradig; hgr., hochgradig 
 
kA, keine Angabe 
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4.1.2.7 Kategorisierung der Sportstuten 
4.1.2.7.1 Einführung der Mindestkategorie 
In dieser Arbeit wurden zunächst – in Anlehnung an das Kategorisierungsschema nach KENNEY und 
DOIG (1986) - allein auf Basis der in der histopathologischen Untersuchung festgestellten 
Endometrose- und Endometritisgrade, Kategorien von 1 bis 4 gebildet. Güstzeit und „Atrophie 
während der Decksaison“ blieben in der Mindestkategorie unberücksichtigt – ebenso das hochgradige 
Vorkommen von Lymphangiektasien/Lymphzysten. Der Vorteil dieser Mindestkategorie besteht 
darin, dass sie sich auch für Stuten errechnen lässt, bei welchen Daten über die Güstzeit fehlen. Es 
konnte eine signifikante Korrelation zwischen der Mindestkategorie und der Güstzeit einer Stute 
nachgewiesen werden (p= 0,003; Regressionskoeffizient: 0,264). Außerdem hatten Stuten, bei 
welchen die Biopsieentnahme präventiv erfolgte, signifikant bessere Kategorien als Stuten, die nach 
erfolgloser Besamung bioptiert wurden (p= 0,035). 
 
4.1.2.7.2 Kategorien nach KENNEY und DOIG (1986) 
Die Kategorie resultierte bei 2/3 der Stuten allein aus dem Grad endometrotischer Veränderungen und 
der Güstzeit. Die von KENNEY und DOIG (1986) als „endometriale Atrophie“ beschriebene 
Endometriopathie wurde bei den Stuten der vorliegenden Arbeit nicht beobachtet.  
Die im Durchschnitt 13,1 Jahre alten Sportstuten dieser Studie wurden somit zu 19% (25/131) der 
Kategorie I zugeordnet, zu 30% (39/131) der Kategorie IIa, zu 24% (31/131) der Kategorie IIb und 
immerhin zu 28% (36/131) der Kategorie III (siehe Abb. 14). Wie bereits bei den Mindestkategorien 
beobachtet,  hatten Stuten, bei welchen die Biopsieentnahme präventiv erfolgte, signifikant bessere 
Kategorien als Stuten, die nach erfolgloser Besamung bioptiert wurden (p< 0,001). 
 
Abb. 14: Kategorien nach KENNEY und DOIG (1986) von Sportstuten mit bekannter Güstzeit   










n= 25; 19% 
n= 39; 30% 
n= 31; 23% 
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4.2 Vergleich der histopathologischen Befunde von unbesamten  Sport-   
       stuten (Gruppe 1) mit erfolglos besamten Sportstuten (Gruppe 2) 
Es wurden zur näheren Untersuchung aus den 152 Stuten, die seit dem Einsatz im Sport nicht 
abgefohlt hatten, zwei Gruppen gebildet. Gruppe 1 besteht aus Stuten, die seit Beendigung der 
sportlichen Karriere noch nicht besamt (n= 68) wurden und Gruppe 2 aus Stuten, die seit dem Einsatz 
im Sport erfolglos besamten worden waren (n= 84). 
Stuten der Gruppe 1 fielen überwiegend in Mindestkategorie 1 (17/68; 25%) und 2 (25/68; 37%; vgl. 
Abb. 15). Die Stuten der Gruppe 2 wurden Großteils als „Kategorie 3“ klassifiziert (36/84; 43%) und 
fielen beinahe doppelt so häufig in „Kategorie 4“ (16/84; 19%) verglichen mit jenen Stuten der 
Gruppe 1 (Kategorie 4: 7/68; 10%). 
  
Abb. 15: Vergleich der Mindestkategorien von Stuten der Gruppe 1 (n= 68) und Gruppe 2 (n= 84) 
 
 
4.2.1 Nähere Charakterisierung der beiden Gruppen 
Stuten der Gruppe 1 waren im Durchschnitt 12,6 Jahre alt und die Zeitspanne zwischen Beendigung 
der sportlichen Karriere und Biopsieentnahme betrug mindestens ein paar Monate, bis maximal 2 
Jahre (im Mittel ein halbes Jahr). Die Stuten der Gruppe 2 hatten ein Durchschnittsalter von 13,5 
Jahren und bei ihnen waren bis zu 3 Jahre zwischen Biopsieentnahme und ihrem Einsatz im Sport 
vergangen (Mittelwert: 1,3 Jahre; Mindestzeit: wenige Monate). Ihre Güstzeit betrug im Mittel 1,2 
Jahre, in Bezug auf die Anzahl an Abfohlungen vor dem Sport unterschieden sich die Stuten beider 
Gruppen nicht. 
 
4.2.2 Histopathologische Befunde im Gruppenvergleich 
4.2.2.1 Endometriale Inaktivität  
Über das gesamte Jahr gesehen, wurde eine endometriale Inaktivität bei 27/68 (40%) Stuten aus 
Gruppe 1 und 25/84 (30%) Stuten der Gruppe 2 beobachtet. In Bezug auf das Vorkommen eines 
schmalen Stratum glandulare unterschieden sich die beiden Gruppen kaum (Gruppe 1: 19%; 13/68; 
Gruppe 2: 23%; 19/84), Stuten der Gruppe 1 zeigten allerdings öfter eine inaktive 
Drüsenmorphologie (14/68; 21%) als Stuten der zweiten Gruppe (6/84; 7%). 
Bei den Sportstuten, die während der Decksaison bioptiert worden waren, ließ sich feststellen, dass 
Stuten der Gruppe 1 (11/32; 34%) signifikant häufiger eine endometriale Inaktivität aufwiesen als 
Stuten der Gruppe 2 (7/51; 14%), dabei unterschieden sich die beiden Gruppen vor allem im 
Vorkommen einer rein glandulären Inaktivität (Gruppe 1: 7/32; 22%; Gruppe 2: 1/51; 2%) (p= 0,010) 
(siehe Abb. 16, S. 50). 
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Abb. 16: Vorkommen von endometrialer Inaktivität bei Stuten der Gruppe 1 (n= 32) vs. Stuten (n= 51)  
               der Gruppe 2 während der Decksaison 
 
 
4.2.2.2 Irreguläre Differenzierung 
Von den Stuten, die während der Decksaison bioptiert worden waren, waren in Gruppe 1 44% (14/32) 
und in Gruppe 2 41% (21/51) irregulär differenziert (über das gesamtes Jahr waren es in Gruppe 1: 
24/68; 35%, Gruppe 2: 28/84; 33%).  
Bezogen auf das gesamte Jahr wurde bei Stuten der Gruppe 1 überwiegend eine irregulär 
proliferative Differenzierung beobachtet (14/24; 58%), Stuten der Gruppe 2 waren am häufigsten 
irregulär sekretorisch differenziert (12/28; 43%). Dieser Unterschied ließ sich vor allem in der 
Decksaison nachvollziehen (siehe Abb. 17).  
Während der Übergangszyklen waren sowohl Stuten der Gruppe 1 als auch Stuten der Gruppe 2 
überwiegend irregulär proliferativ differenziert. Eine vollständig irreguläre Differenzierung trat bei 
Gruppe 1 am häufigsten während der Decksaison auf (4/32; 13%), bei Gruppe 2 am häufigsten im 
Winteranöstrus (3/19; 16%). 
 
Abb. 17: Vorkommen der verschiedenen Formen der irregulären Differenzierung bei Stuten der    





4.2.2.3 Endometritiden  
Nur bei einer Stute der Gruppe 2 wurde eine hochgradige Endometritis beobachtet, 6 Stuten der 
zweiten und eine Stute der ersten Gruppe wiesen eine mittelgradige Infiltration des Endometriums mit 
Entzündungszellen auf. Der Großteil der Endometritiden war geringgradig ausgeprägt (Gruppe 1: 
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Ü, Übergangszyklen (Gruppe 1, n= 18; Gruppe 2, n= 14); D, Decksaison (Gruppe 1, n= 32; 
Gruppe 2, n= 51); W, Winteranöstrus (Gruppe 1, n= 18; Gruppe 2, n= 19) 
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Insgesamt hatten Stuten der Gruppe 2 etwas häufiger Endometritiden (26/84; 31%) und in stärkerer 
Ausprägung als Stuten der Gruppe 1 (16/68; 24%), dies betraf vor allem nicht-eitrige und subakut 
eitrige Endometritiden (vgl. Tab. 26).  
 





Tab. 26: Vorkommen von Endometritiden bei Stuten der Gruppe 1 (n= 68) und Gruppe 2 (n = 84) 
Charakter der Endometritis Gruppe 1 Gruppe 2 
akut eitrig  1  / 68             2%   2 / 84              2% 
subakut eitrig  5  / 68             7%  9  / 84             11% 
nicht-eitrig 10 / 68            15% 15 / 84             18% 
 
4.2.2.4 Gemeinsames Auftreten von irregulärer Differenzierung und Endometritis  
                   -  bei Stuten der Gruppe 1 und 2 während der Decksaison 
Bei den, während der Decksaison bioptierten Sportstuten, wiesen Stuten der Gruppe 1 (9/32; 28%) 
häufiger eine ausschließlich irreguläre Differenzierung auf als Stuten der Gruppe 2, hier trat die 
irreguläre Differenzierung überwiegend in Verbindung mit einer Endometritis auf (12/51; 24%; vgl. 
Abb. 19, S. 52). In dieser Gruppe gab es einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Vorliegen 
einer irregulären Differenzierung und dem Auftreten einer Endometritis (p= 0,028).   
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten von einer Endometritis in Kombination mit 
einer irregulär sekretorischen Differenzierung ließ sich ebenfalls nur in Gruppe 2 darstellen (p= 
0,032). Endometritiden wurden bei 2/3 Stuten der Gruppe 1 und bei 8/11 Stuten der Gruppe 2 mit, 









































keine, keine Endometritis; geringgradig, geringgradige Endometritis; mittelgradig, mittelgradige 
Endometritis; hochgradig, hochgradige Endometritis 
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Abb. 19: Vorkommen von Endometritiden und irregulärer Differenzierung, isoliert u. in Kombination  




Abb. 20: Vorkommen von Endometritiden und irregulärer Differenzierung, isoliert und in  






4.2.2.5 Endometrose  
Im Detail zeigten sich geringfügig Unterschiede in Grad und Häufigkeit endometrotischer 
Veränderungen. Bei Stuten der Gruppe 1 wurde überwiegend eine geringgradige Endometrose 
(31/68; 46%) beobachtet, Stuten der Gruppe 2 wiesen neben einer geringgradigen (33/84; 38%), zu 



















































































irregulär diff., irregulär differenziert 
 
irregulär proliferativ/sekretorisch/vollständig irregulär, irregulär proliferative/sekretorische bzw. 
vollstandig irreguläre Differenzierung der endometrialen Drüsen; in dunkler Farbe: Stuten mit 
ausschließlich Endometritis 
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4.2.2.6 Hochgradig dilatierte Lymphangiektasien und Lymphzysten  
Bei Stuten der Gruppe 2 (13/84; 15%) wurde das Vorkommen hochgradig dilatierter 
Lymphangiektasien und -zysten doppelt so häufig beobachtet, wie bei Stuten der Gruppe 1 (6/68; 
9%). In Gruppe 1 stammten die jeweiligen Bioptate von 4 im Präöstrus und von 2 im Östrus 
bioptierten Stuten. In Gruppe 2 wurde das Vorkommen hochgradig dilatierter Lymphangiektasien und 
–zysten in einem Bioptat beobachtet, das im Interöstrus entnommenen worden war, in 2 Bioptaten aus 
dem Präöstrus und in 6 Bioptaten aus dem Östrus (bei 4 Stuten fehlten Angaben zum Zyklusstand).  
 
4.3 Vergleich der Sportstuten aus Gruppe 1 und 2 mit Stuten, die seit dem  
      Einsatz im Sport bereits erfolgreich abgefohlt haben (Gruppe 3)  
Zur weiteren Analyse wurden die 152 Sportstuten mit 37 Sportstuten verglichen, die zwischen 
Beendigung der Turnierkarriere und Bioptatentnahme ein oder mehrmals abgefohlt hatten. Stuten 
dieser dritten Gruppe fielen häufiger in die Mindestkategorie 4 als Stuten der Gruppe 1 und 2, und 
unter ihnen gab es den geringsten Anteil Mindestkategorie 1- Stuten (siehe Abb. 22). 
 















































































keine, keine Endometrose; geringgradig, geringgradige Endometrose; mittelgradig, mittelgradige 
Endometrose; hochgradig, hochgradige Endometrose 
 
Gruppe 1= unbesamte Sportstuten; Gruppe 2= erfolglos besamte Sportstuten; Gruppe 3= Stuten, 
die seit Beendigung der Karriere im Sport mindestens 1x abgefohlt haben 
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4.3.1 Nähere Charakterisierung der Sportstuten aus Gruppe 3  
Die Stuten dieser dritten Gruppe waren im Durchschnitt 16,3 Jahre alt (Altersspanne: 8 Jahre bis 23 
Jahre), zwei von ihnen hatten vorberichtlich lebensschwache Fohlen zur Welt gebracht, eine Stute 
hatte eine Zwillingsgeburt und zwei weitere hatten nach dem 7. Trächtigkeitsmonat abortiert. 
Insgesamt hatten die Stuten durchschnittlich 3mal abgefohlt, die Anzahl der Abfohlungen lag 
zwischen 1 und 8 Fohlen; bei 3 Stuten war die genaue Anzahl der Abfohlungen nicht bekannt. 
Die Güstzeit der Stuten aus Gruppe 3 variierte zwischen 0 und 4 Jahren (im Mittel 1,2), bei 8 Stuten 
fehlten Angaben zur Güstzeit. Nur 5 Stuten waren präventiv bioptiert worden, 14 auf Grund einer 
zuvor festgestellten Uteropathie, und 18 nach erfolgloser Besamung. 
Die Stuten waren 1 - 5 Jahre (im Mittel: 2,3 Jahre) zuvor aus dem Sport genommen worden, allerdings 
lagen nur bei 18 Stuten diesbezüglich Informationen vor.   
 
4.3.2 Histopathologische Befunde der Sportstuten aus Gruppe 3 
4.3.2.1 Endometriale Inaktivität  
Über das gesamte Jahr hinweg wurde bei 11/37 (30%) Stuten aus Gruppe 3 eine endometriale 
Inaktivität beobachtet, davon hatten – wie in den anderen Gruppen auch – etwa 20% (8/37) ein 
schmales Stratum glandulare. 
Bei 2/16 (13%) der, während der Decksaison bioptierten Stuten aus Gruppe 3, wurde ein inaktives 
Endometrium mit schmalem Stratum glandulare beobachtet, in einem Fall handelte es sich um eine 17 
jährige Stute mit Pneumovagina, die andere Stute war 14 Jahre alt und hatte vor wenigen Wochen im 
9. Trächtigkeitsmonat abortiert. Keine Stute der Gruppe 3 zeigte ausschließlich eine glanduläre 
Inaktivität ohne das gleichzeitige Vorliegen eines schmalen Stratum glandulare (siehe Abb. 23). 
 
Abb. 23: Vorkommen endometrialer Inaktivität bei Stuten der Gruppe 1(n= 32), 2 (n= 51) und 3  





4.3.2.2 Irreguläre Differenzierung  
Von den Stuten der Gruppe 3, die während der Decksaison bioptiert worden waren, waren 6/16 (38%) 
irregulär differenziert (während des gesamten Jahres: 9/37; 14%), von diesen Stuten waren 5 älter als 
15 Jahre, eine Stute war 12 Jahre alt. 
Insgesamt wiesen 4/37 (11%) eine irregulär sekretorische und weitere 4/37 (11%) eine irregulär 






























Gruppe 1= unbesamte Sportstuten; Gruppe 2= erfolglos besamte Sportstuten; Gruppe 3= Stuten, 
die seit Beendigung der Karriere im Sport mindestens 1x abgefohlt haben 
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differenziert (1/37; 3%). Bei den, während der Decksaison bioptierten Stuten mit einer irregulären 
endometrialen Differenzierung der Gruppe 3, wurde – wie bei Stuten der Gruppe 2 – am häufigsten 
die irregulär sekretorische Differenzierung beobachtet (3/16; 19%) (siehe Abb. 24). 
Von den Stuten der Gruppe 3, die während der Decksaison eine irreguläre endometriale 
Differenzierung aufwiesen, waren drei vorberichtlich im Östrus und eine im Präostrus bioptiert; bei 2 
Stuten fehlten Angaben zum Zyklusstand bei Biopsieentnahme.   
 
Abb. 24: Vorkommen der verschieden Formen der irregulären Differenzierung bei Stuten der Gruppe  






Endometritiden wurden bei 41% (15/37) der Stuten aus Gruppe 3 festgestellt, bei 2 Stuten in 
mittelgradiger (5%), bei 13 Stuten in geringgradiger Ausprägung (35%; siehe Abb. 25). Der Großteil 
der Endometritiden (11/15; 73%) beschränkte sich auf oberflächliche Schleimhautareale.  
Akut eitrige Endometritiden traten bei Stuten der Gruppe 3 (3/37; 8%) etwas häufiger auf als bei 
Stuten der anderen Gruppen, 19% (7/37) zeigten eine nicht-eitrige und 11% (4/37) eine subakut eitrige 
Endometritis. Bei einer 23-jährigen Stute bestand das Entzündungszellinfiltrat aus überwiegend 
eosinophilen Granulozyten, entsprechend einer Endometritis eosinophilica. 
 






































Ü, Übergangszyklen (Gruppe 1, n = 18; Gruppe 2, n= 14; Gruppe 3, n=10); D, Decksaison 
(Gruppe 1, n= 32; Gruppe 2, n= 51; Gruppe 3, n= 16); W, Winteranöstrus (Gruppe 1, n= 18; 
Gruppe 2, n= 19; Gruppe 3, n= 11) 









4.3.2.4 Gemeinsames Auftreten von irregulärer Differenzierung und Endometritis 
                   -  bei Stuten der Gruppe 3 während der Decksaison 
Insgesamt wurde bei 4/16 (25%) Stuten der Gruppe 3 das gemeinsame Vorliegen einer Endometritis 
und einer irregulären Differenzierung beobachtet (von diesen hatte eine Stute eine mittelgradige 
Endometritis, die anderen hatten Endometritiden in geringgradiger Ausprägung); zwei Stuten (13%) 
zeigten eine ausschließlich irreguläre Differenzierung; Somit hatten 4 der 6 (67%) irregulär 
differenzierten Stuten der Gruppe 3 eine Endometritis. Ein statistischer Zusammenhang zwischen 
dem Vorkommen einer irregulären Differenzierung und einer Endometritis ließ sich an Hand der 
geringen Fallzahl nicht darstellen. Vier Stuten (25%) hatten eine Endometritis ohne eine gleichzeitige 
Fehldifferenzierung der endometrialen Drüsen (vgl. Abb. 26, S. 57).  
Eine der irregulär sekretorisch differenzierten Stuten hatte eine nicht-eitrige, die beiden anderen eine 
akut eitrige Endometritis. Des Weiteren konnte bei einer Stute mit einer subakut eitrigen Endometritis 
eine irregulär proliferative Differenzierung während der Decksaison beobachtet werden.  
 
Abb. 26: Vorkommen von Endometritiden und irregulärer Differenzierung, isoliert und in Kom-   






4.3.2.5 Endometrose  
Stuten der Gruppe 3 wiesen häufiger endometrotische Veränderungen auf als die Stuten der Gruppe 1 
und 2 (vgl. Abb. 27, S.57). Außerdem wurde bei 4 (11%) Stuten der Gruppe 3 eine hochgradige 
Endometrose festgestellt. Insgesamt ließ sich bei den Stuten aller drei Gruppen ein signifikantes 








































irreg. diff., irregulär differenziert; Gruppe 1= unbesamte Sportstuten; Gruppe 2= erfolglos besamte 
Sportstuten; Gruppe 3= Stuten, die seit Beendigung der Karriere im Sport mindestens 1x abgefohlt 
haben 
keine E., keine Endometritis; ggr. E., geringgradige Endometritis; mgr. E., mittelgradige 
Endometritis; hgr. E., hochgradige Endometritis; Gruppe 1= unbesamte Sportstuten; Gruppe 2= 
erfolglos besamte Sportstuten; Gruppe 3= Stuten, die seit Beendigung der Karriere im Sport 
mindestens 1x abgefohlt haben 
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4.3.2.6 Hochgradige Lymphangiektasien und Lymphzysten  
Nur eine der 37 Stuten aus Gruppe 3 (3%; Zyklusstand: keine Angabe) zeigte ein hochgradiges 
Vorkommen von Lymphangiektasien. Diese zehnjährige Stute war seit der Geburt ihres ersten Fohlens 




4.4 Vergleich der Sportstuten aus den Gruppen 1, 2 und 3 mit Stuten aus  
       Hobbyhaltung (Gruppe 4)  
Ein weiterer Vergleich fand zwischen den Endometriumbioptaten von Sportstuten und denen von 31 
Freizeitstuten statt. Bei diesen Tieren aus Hobbyhaltung hatte keine regelmäßige Teilnahme an 
Turnieren der Klassen M oder S stattgefunden. In Bezug auf die Verteilung der Mindestkategorien war 
diese vierte Gruppe, obwohl im Durchschnitt knapp 2 Jahre älter, den Sportstuten der Gruppe 1 am 
ähnlichsten (vgl. Abb. 28). Insgesamt fielen Stuten der Gruppe 1 und 4 in signifikant bessere 
Kategorien als Stuten der Gruppen 2 und 3 (p = 0,005).  
 
Abb. 28: Verteilung der Mindestkategorien bei Stuten der Gruppe 1 (n= 68), 2 (n= 84), 3 (n= 37) und  




















































































keine E., keine Endometrose; ggr. E., geringgradige Endometrose; mgr. E., mittelgradige 
Endometrose; hgr. E., hochgradige Endometrose; Gruppe 1, 2, 3 vgl. obenstehendes Diagramm 
Gruppe 1= unbesamte Sportstuten; Gruppe 2= erfolglos besamte Sportstuten; Gruppe 3= Stuten, 
die seit Beendigung der Karriere im Sport mindestens 1x abgefohlt haben; Gruppe 4= Hobbystuten 
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4.4.1 Nähere Charakterisierung der Stuten aus Gruppe 4  
Das Durchschnittsalter der Stuten aus Gruppe 4 betrug 14,4 Jahre (Altersspanne: 7 - 19 Jahre). In 9 
Fällen waren die Bioptate präventiv entnommen worden, in 10 Fällen nach erfolgloser Besamung. Bei 
12 Stuten gaben Gynäkopathien Anlass zur Bioptatentnahme. Die Güstzeit betrug im Mittel 1,25 
Jahre, allerdings lagen nur bei 15 Stuten Informationen über die Länge der Güstzeit vor. Unter den 
Stuten der Gruppe 4 waren 21/31 (68%) Nullipara, insgesamt hatten sie im Durchschnitt 0,4mal 
abgefohlt. Angaben zu Parität fehlten bei einer Stute. 
 
4.4.2 Histopathologische Befunde der Stuten aus Gruppe 4 
4.4.2.1 Endometriale Inaktivität  
Über das Jahr hinweg wurde eine endometriale Inaktivität in 26% (8/31) der Endometriumbioptate 
von Hobbystuten beobachtet, bei 5/31 (16%) Stuten trat sie in Kombination mit einem schmalen 
Stratum glandulare auf. Bei 2/10 (20%) Stuten der Gruppe 4 wurde auch während der Decksaison ein 
schmales Stratum glandulare beobachtet (vgl. Abb. 29), in einem Fall handelte es sich um eine 12 
jährige, im anderen Fall um eine 17 jährige Maidenstute. Beide waren zuvor erfolglos besamt worden. 
Wie in Gruppe 3, zeigte auch hier keine Stute ein ausschließlich glandulär inaktives Endometrium.  
 
Abb. 29: Anteil der Stuten mit endometrialer Inaktivität bei Stuten der Gruppe 1(n= 16), 2 (n= 29), 3  






4.4.2.2 Irreguläre Differenzierung  
Von den Stuten der Gruppe 4, die während der Decksaison bioptiert worden waren, waren 3/10 (30%) 
Stuten irregulär differenziert (während des gesamten Jahres 12/31; 39%). Damit waren Stuten der 
Gruppe 4 während der Decksaison prozentual am seltensten irregulär differenziert (vgl. Abb. 30, S. 
59). Außerdem waren alle während der Decksaison fehldifferenzierten Stuten der Gruppe 4 älter als 
16 Jahre. Eine Stute war vorberichtlich im Interöstrus, eine im Östrus bioptiert; bei einer Stute fehlten 
Angaben zum Zyklusstand bei Biopsieentnahme.  
Während der Übergangszyklen waren 45% (5/11) der Hobbystuten irregulär differenziert; wie bei 
Stuten der Gruppe 1 und 2 lag auch bei Hobbystuten überwiegend die irregulär proliferative 



































Gruppe 1= unbesamte Sportstuten; Gruppe 2= erfolglos besamte Sportstuten; Gruppe 3= Stuten, 
die seit Beendigung der Karriere im Sport mindestens 1x abgefohlt haben; Gruppe 4= 
Hobbystuten; schmales Stratumgland. = schmales Stratumglandulare 
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und 6 Stuten eine irregulär proliferative Differenzierung (6/31; 19%) auf. Bei 4 Stuten war das 
Endometrium vollständig irregulär differenziert (4/31; 13%).  
 
Abb. 30: Vorkommen der verschieden Formen der irregulären Differenzierung bei Stuten der Gruppen  
















4.4.2.3 Endometritis  
Endometritiden wurden bei 16% (5/31) der Stuten aus Gruppe 4 festgestellt, bei vier Stuten in 
geringgradiger (4/31; 13%), bei einer Stute in hochgradiger Ausprägung (1/31; 3%; siehe Abb. 31).  
In zwei Fällen waren die Entzündungszellinfiltrate nur in oberflächlichen Schleimhautarealen zu 
beobachten (2/31; 6%), bei 3 Stuten war auch das Stratum glandulare in entzündliche Prozesse mit 
einbezogen (3/31; 10%). Bei einer Stute wurde eine akut eitrige, bei einer anderen eine subakut eitrige 
Endometritis beobachtet. Drei Stuten hatten nicht-eitrige Endometritiden. In der Summe wurden 
Endometritiden bei Stuten der Gruppe 4  am seltensten nachgewiesen (Gruppe 1: 23%; Gruppe 2: 
31%; Gruppe 3: 40%; Gruppe 4: 16%; p= 0,109). 
 



















































Ü D W Ü D W Ü D W Ü D W
Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4
irregulär proliferativ 39%22% 14%10% 5% 13%18%25%10%22%
irregulär sekretorisch 9% 11% 7% 22% 10%19% 8% 10%




Ü, Übergangszyklen (Gruppe 1, n= 18; Gruppe 2, n= 14; Gruppe 3, n=10; Gruppe 4, n= 12); D, 
Decksaison (Gruppe 1, n= 32; Gruppe 2, n= 51; Gruppe 3, n= 16; Gruppe 4, n= 10); W, 
Winteranöstrus (Gruppe 1, n= 18; Gruppe 2, n= 19; Gruppe 3, n= 11; Gruppe 4, n= 9) 
keine E., keine Endometritis; ggr. E., geringgradige Endometritis; mgr. E., mittelgradige 
Endometritis; hgr. E., hochgradige Endometritis; Gruppe 1= unbesamte Sportstuten; Gruppe 2= 
erfolglos besamte Sportstuten; Gruppe 3= Stuten, die seit Beendigung der Karriere im Sport 
mindestens 1x abgefohlt haben; Gruppe 4= Hobbystuten 
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4.4.2.4 Gemeinsames Auftreten von irregulärer Differenzierung und Endometritiden  
                   -  bei Stuten der Gruppe 4 während der Decksaison 
Bei 2 der 3, während der Decksaison irregulär differenzierten Stuten der Gruppe 4 lag gleichzeitig 
eine nicht-eitrige bzw. subakut eitrige Endometritis vor, es handelte sich dabei um erfolglos besamte 
Stuten. In einem Fall war das Endometrium irregulär proliferativ, im anderen Fall vollständig 
irregulär differenziert. Bei keiner Stute aus Gruppe 4 wurde während der Decksaison eine 
Endometritis ohne das gleichzeitige Vorliegen einer Fehldifferenzierung beobachtet (vgl. Abb. 32).  
 
Abb. 32: Vorkommen von Endometritiden und irregulärer Differenzierung, isoliert u. in Kombination  






Bei den Stuten, die außerhalb der Decksaison bioptiert worden waren und welche eine Endometritis 
aufwiesen (2 Stuten in geringgradiger, 1 Stute in hochgradiger Ausprägung) wurde keine irreguläre 
Differenzierung festgestellt. 
 
4.4.2.5 Endometrose  
In Bezug auf Grad und Häufigkeit des Vorkommens endometrotischer Veränderungen wiesen Stuten 
der Gruppe 4, überwiegend geringgradige endometrotische Veränderungen (64%; 19/31) auf (siehe 
Abb. 33). Gruppenübergreifend konnte ein starker linearer Zusammenhang zwischen steigendem Alter 
und Grad der Endometrose dargestellt werden (p= 0,001; Regressionskoeffizient= 0,049). 
 
Abb. 33: Verteilung der Endometrosegrade bei Stuten der Gruppe 1 (n= 68), 2 (n= 84), 3 (n= 37) und  


















































































irreg. diff., irregulär differenziert; Gruppe 1= unbesamte Sportstuten; Gruppe 2= erfolglos besamte 
Sportstuten; Gruppe 3= Stuten, die seit Beendigung der Karriere im Sport mind. 1x abgefohlt 
haben; Gruppe 4= Hobbystuten 
 







4.4.2.6 Hochgradige Lymphangiektasien und Lymphzysten  
Zwei der 31 (6%) Hobbystuten wiesen hochgradig dilatierte Lymphgefäße und –zysten auf. Eine der 
Stuten war im Präöstrus, die andere im Östrus bioptiert worden. 
 
4.4.2.7 Kategorien nach KENNEY und DOIG (1986) bei Sport- und Hobbystuten 
Nach dem Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) erhielten Stuten der Gruppe 1 
(seit dem Sport unbesamte Sportstuten) die beste Kategorisierung. Sie fielen von allen untersuchten 
Stuten auch am häufigsten in Kategorie I (25%; 17/68). Stuten der Gruppe 2 (seit dem Sport erfolglos 
besamte Sportstuten) waren in Bezug auf ihre Kategorien den Stuten aus Gruppe 3 am ähnlichsten 
(Sportstuten, die seit Beendigung der Karriere im Sport mind. 1x abgefohlt haben): sie waren 
überwiegend der Kategorie IIb oder Kategorie III zuzuordnen. Damit war die Mehrheit der Stuten 
dieser beiden Gruppen auch schlechter kategorisiert worden, als die untersuchten Hobbystuten 
(Gruppe 4). Die Hobbystuten, die im Durchschnitt geringfügig älter waren, fielen überwiegend in 
Kategorie IIa (53%; 8/15; siehe Abb. 34), wobei die im Vergleich bessere Kategorisierung der Stuten 
dieser Gruppe insbesondere auf dem selteneren Vorkommen von Endometritiden basierte.  
 
Abb. 34: Verteilung der Kategorien nach KENNEY und DOIG (1986) bei Stuten der  























































keine E., keine Endometrose; ggr. E., geringgradige Endometrose; mgr. E., mittelgradige 
Endometrose; hgr. E., hochgradige Endometrose; Gruppe 1= unbesamte Sportstuten; Gruppe 2= 
erfolglos besamte Sportstuten; Gruppe 3= Stuten, die seit Beendigung der Karriere im Sport 
mindestens 1x abgefohlt haben; Gruppe 4= Hobbystuten  
 
Gruppe 1= unbesamte Sportstuten; Gruppe 2= erfolglos besamte Sportstuten; Gruppe 3= Stuten, 
die seit Beendigung der Karriere im Sport mindestens 1x abgefohlt haben; Gruppe 4= Hobbystuten  
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4.5 Analyse des gesamten Probenmaterials 
4.5.1 Summe der Differenzierungsstörungen  
         (glanduläre Inaktivität und irreguläre Differenzierung) 
4.5.1.1 Auftreten der verschiedenen Formen von Differenzierungsstörungen im  
           Gruppenvergleich 
Im Untersuchungsgut sind Differenzierungsstörungen während der Decksaison bei Sportstuten der 
Gruppe 1 (69%; 22/32) und  2 (57%; 29/51) häufiger aufgetreten als bei Hobbystuten (Gruppe 4: 
50%; 5/10) und solchen Sportstuten, die bereits erfolgreich abgefohlt haben (Gruppe 3: 50%; 8/16). 
Glanduläre Inaktivität wurde während der Decksaison nur bei Stuten der Gruppe 1 und 2 beobachtet. 
In Verbindung mit einem schmalen Stratum glandulare konnte endometriale Inaktivität dagegen in den 
Bioptaten von Stuten aller Gruppen während der Decksaison nachgewiesen werden (siehe Abb. 35). 
 








4.5.1.2 Auftreten von Differenzierungsstörung im Verhältnis zu der Zeit seit Einsatz im Sport  
            bei Sportstuten der Gruppe 1 und 2 
Untersucht wurde im Folgenden das Auftreten von endometrialen Differenzierungsstörungen während 
der Decksaison bei Sportstuten der Gruppe 1 (seit dem Einsatz im Sport noch nicht besamte 
Sportstuten) und 2 (erfolglos besamte Sportstuten) in Abhängigkeit zur Zeitdauer zwischen 
Beendigung der sportlichen Karriere und Bioptatentnahme. Die Ergebnisse sind in Abb. 36 (S. 63) 
graphisch dargestellt. 
Von den Stuten, die weniger als 1 Jahr vor Bioptatentnahme ihre Karriere im Sport beendet hatten (n= 
31), entstammten 25 der Gruppe 1 und 6 Stuten der Gruppe 2. Bei den Stuten, bei welchen die 
Bioptatentnahme circa 1 Jahr nach Karriereende durchgeführt wurde (n= 32), waren 6 Stuten aus 
Gruppe 1 und 26 Stuten aus Gruppe 2. Und unter den Stuten, die 2 oder mehr Jahre nach 
Beendigung der sportlichen Karriere bioptiert worden waren (n= 19), war nur 1 Stute aus Gruppe 1, 
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Ü, Übergangszyklen (Gruppe 1, n= 18; Gruppe 2, n= 14; Gruppe 3, n=10; Gruppe 4, n= 12); D, 
Decksaison (Gruppe 1, n= 32; Gruppe 2, n= 51; Gruppe 3, n= 16; Gruppe 4, n= 10); W, 
Winteranöstrus (Gruppe 1, n= 18; Gruppe 2, n= 19; Gruppe 3, n= 11; Gruppe 4, n= 9);  
nur inaktiv, glandulär inaktiv; schmales Stratum gland., schmales Stratum glandulare 
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Sportstuten, die weniger als 1 Jahr vor Bioptatentnahme ihre Karriere im Sport beendet hatten wiesen 
während der Decksaison zu 58% (18/31) Differenzierungsstörungen des Endometriums auf. Bei den 
meisten dieser Stuten handelte es sich dabei um glanduläre Inaktivität bzw. um ein schmales Stratum 
glandulare (15%; 5/31); außerdem wiesen 13% (4/31) eine irregulär proliferative glanduläre 
Differenzierung auf, jeweils 7% (2/31) hatten ein vollständig irregulär bzw. irregulär sekretorisch 
differenziertes Endometrium (vgl. Abb. 36).  
Bei den Sportstuten der Gruppen 1 und 2, bei welchen circa 1 Jahr zwischen ihrem Einsatz im Sport 
und der Bioptatentnahme vergangen war (n= 32), wurden Differenzierungsstörungen während der 
Decksaison mit einer Häufigkeit von 63% (20/32) beobachtet. Von diesen Stuten zeigten 16% (5/32) 
eine irregulär proliferative Differenzierung; 19% (6/32) hatten ein irregulär sekretorisch und weitere 
13% (4/32) ein vollständig irregulär differenziertes Endometrium. Glanduläre Inaktivität der 
Endometriumdrüsen wurde bei 9% (3/32) der Stuten beobachtet; 6% (2/32) wiesen ein schmales 
Stratum glandulare auf.  
Stuten, die ihre sportliche Karriere 2 oder mehr Jahre vor Bioptatentnahme beendet hatten (n= 19), 
zeigten zu 63% (12/19) Differenzierungsstörungen. Unter den Differenzierungsstörungen wurde am 
häufigsten die irregulär sekretorische Differenzierung (37%; 7/19) beobachtet, jeweils eine Stute (5%) 
wies ein irregulär proliferativ bzw. vollständig irregulär differenziertes Endometrium auf. Bei keiner 
Stute wurde glanduläre Inaktivität festgestellt; allerdings wurde ein schmales Stratum glandulare bei 
3/19 (16%) Stuten beobachtet.  
 
Abb. 36: Anteil der Stuten mit Differenzierungsstörungen des Endometriums während der Decksaison  
               in Abhängigkeit zur Zeitspanne zwischen Einsatz im Sport und Bioptatentnahme 
 
 
4.5.2 Endometriale Inaktivität 
4.5.2.1 Auftreten endometrialer Inaktivität in Bezug auf den Zyklusstand und die Jahreszeit bei  
             Bioptatentnahme 
Auffällig war, dass laut Vorbericht nur Stuten der Gruppe 1 in der Decksaison anöstrisch waren 
(4/32). Dabei handelte es sich um jeweils eine von vier während der frühen bzw. späten Decksaison 
bioptierten Stuten und um 2/24 (11%) während der Hauptdecksaison bioptierten Stuten.  
Bioptate von anöstrischen Stuten lagen bei den anderen Gruppen nur aus der Zeitspanne zwischen dem 
1. November und dem 15. März vor (Übergangszyklen im Herbst, Winteranöstrus, Übergangszyklen 
im Frühjahr). Insgesamt wurde bei 11% (6/57) aller Stuten in den Wintermonaten „Anöstrus“ als 
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Alle vier während der Decksaison anöstrischen Stuten zeigten endometriale Inaktivität (2 Stuten mit 
und 2 Stuten ohne schmales Stratum glandulare). Über das gesamte Jahr betrachtet konnte ein 
statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem Zyklusstand „Anöstrus“ und dem Auftreten 
eines schmalen Stratum glandulare (56%; 10/12) hergestellt werden (p= 0,001), nicht aber mit dem 
Zyklusstand „Anöstrus“ und einer glandulären Inaktivität (44%; 8/18; p= 0,131).   
 
4.5.2.2 Endometriale Inaktivität und Anamnese 
Eine glanduläre Inaktivität trat bei den unter 11-jährigen im Untersuchungsgut häufiger auf (26%; 
11/42), als bei den älteren Stuten (9%; 15/168). Ein schmales Stratum glandulare wiesen überwiegend 
11-14 jährige Stuten auf (24%; 18/72), ältere Stuten waren zu 17% (16/94) und jüngere zu 14% (6/42) 
betroffen. Kein Zusammenhang ließ sich zwischen Maidenstatus und einer endometrialen Inaktivität 
darstellen. Informationen bezüglich der vorberichtlichen Angaben zur Güstzeit von Stuten mit 
glandulärer Inaktivität bzw. einem schmalen Stratum glandulare siehe Tab. 35, Anhang S. 135.  
 
4.5.3 Die irreguläre Differenzierung 
4.5.3.1 Zyklusstand und irreguläre Differenzierung 
Es gab einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem klinisch  festgestellten Zyklusstand und der 
Art der irregulären Differenzierung. Demnach trat die irregulär proliferative Morphologie signifikant 
häufiger bei Stuten im Präöstrus auf (p= 0,016). Stuten im Östrus waren überwiegend irregulär 
proliferativ (15%; 13/85), Stuten im Interöstrus entweder vollständig irregulär (16%; 7/43) oder 
irregulär sekretorisch (12%; 5/43) differenziert (vgl. Tab. 28). 
 
Tab. 28: Vorkommen der verschiedenen Formen der irregulären Differenzierung im Zyklusgeschehen 
  
nicht irregulär vollst. irreg. irreg. prolif. irreg. sekr. Gesamt 
Anöstrus 
Anzahl 12 2 4 0 18 
%  67 11 22 0,0 100 
Interöstrus 
Anzahl 27 7 4 5 43 
%  63 16 9 12 100 
Östrus 
Anzahl 57 6 13 9 85 
%  67 7 15 11 100 
Präöstrus 
Anzahl 9 0 7 0 16 






4.5.3.2 Anamnestische Daten irregulär differenzierter Stuten 
Bei 16 von 44 während der gesamten Decksaison irregulär differenzierten Stuten lagen besondere 
anamnestische Daten vor. Diese sind in der unten stehenden Tabelle (Tab. 29, S. 65) aufgeführt. Die 
beiden Stuten, bei welchen klinisch eine Pyometra diagnostiziert worden war, zeigten histologisch 
neben einer mittelgradig nicht-eitrigen Endometritis bzw. einer geringgradig subakut eitrigen 
Endometritis eine irreguläre Differenzierung. Von den insgesamt 18 Stuten mit Hydromukometra 
waren 7 irregulär differenziert (irregulär sekretorisch: n= 5; irregulär proliferativ: n= 2), 5 davon 
Vollst. irreg, vollständig irregulär differenziert; irreg. prolif, irregulär proliferativ differenziert; irreg. 
sekr., irregulär sekretorisch differenziert; gelb markiert: höchster Anteil der jeweiligen Form der 
irregulären Differenzierung im betreffenden Zyklusabschnitt  
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während der Decksaison; alle 7 Stuten wiesen histopathologisch eine Endometitis auf. Eine 
Endometritis konnte bei den übrigen 11 Stuten mit Hydromukometra – ohne ein irregulär 
differenziertes Endometrium – nur in 4 Bioptaten festgestellt werden. 
Alle während der Decksaison vorberichtlich azyklischen (3/3) und unregelmäßig zyklierenden Stuten 
(2/2), sowie alle Stuten mit Zervixblockade (2/2) und mit Ovartumoren (2/2 – beide waren allerdings 
während der Übergangszyklen bioptiert worden), und eine Stute mit Ovarzysten (1/1) bzw. eine mit 
IUD (1/1) waren irregulär differenziert. 
 
Tab. 29: Anamnestische Daten von 23 Stuten mit besonderem Vorbericht und Anzahl an Stuten mit      
               einem irregulär bzw. regulär differenzierten Endometrium während der Decksaison 
Anamnestische Daten Gruppe 1 (n= 68) Gruppe 2 (n= 84) Gruppe 3 (n= 37) Gruppe 4 (n= 31) 
irregulär differenziert irreg. nicht irreg. irreg. nicht irreg. irreg. nicht irreg. irreg. nicht irreg. 
Hydromukometra   3 5 2  0   
Pyometra   2 0     
unregelmäßige Zyklen   1 0   1 0 
Azyklie 3 0       
Uteruszysten 1 1       
Ovarzysten 1  0       
Zervixblockade   0  1   1  0 




4.5.3.3 Auftreten der irregulären Differenzierung während der Decksaison in Abhängigkeit vom  
            Alter einer Stute 
Statistisch waren die Endometrien von Stuten, die über 15 Jahre alt waren, signifikant häufiger 
während der Decksaison irregulär differenziert als die von jüngeren Stuten (p= 0,001). Unter den 
Stuten der Altersgruppe der „über 14-jährigen“ waren 41% (39/94) betroffen (siehe Abb. 37). Alle 
Stuten, die während der Decksaison eine irreguläre Differenzierung zeigten und jünger als 12 Jahre alt 
waren (n= 3), gehörten der Gruppe 1 an und waren bis kurze Zeit zuvor im Sport eingesetzt worden.  
 
Abb. 37: Anteil irregulär differenzierter Endometrien bei Stuten der verschiedenen Altersklassen; 
               unter 11 Jahre (n= 42); 11 bis 14 Jahre (n= 74); über 14 Jahre (n= 94) 











unter 11 Jahre 11 bis 14 Jahre über 14 Jahre
Altersklassen
Irreg., irreguläre endometriale Differenzierung; nicht irreg., keine irreguläre endometriale 
Differenzierung 
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Die irreguläre Differenzierung wurde im Patientengut bei Stuten ab dem achten Lebensjahr 
beobachtet. In Gruppe 1 waren die irregulär differenzierten Stuten im Durchschnitt 14 Jahre alt, in 
Gruppe 2 lag der Altersdurchschnitt bei 15 Jahren und in Gruppe 3 bei 18 Jahren. In Gruppe 4 
waren zwei 16 jährige und eine 18 jährige Stute betroffen. 
 
4.5.4 Die ungleichmäßige Differenzierung   
Sie trat, unabhängig von der Jahreszeit, in 21% (46/220) der Endometriumbioptate auf (vgl. Abb. 60, 
Anhang S. 129). Die ungleichmäßige Differenzierung war bei 6/220 (3%) Stuten hochgradig, bei 
15/220 (7%) mittelgradig und bei 25/220 (11%) Stuten geringgradig ausgeprägt. Der Grad der 
ungleichmäßigen Differenzierung korrelierte signifikant mit dem Grad der Endometrose (p= 0,001; 
Regressionskoeffizient: 0,193; vgl. Abb. 38, S. 67). Dementsprechend gab es auch einen schwach 
signifikanten Zusammenhang zwischen steigendem Alter und einer zunehmend ungleichmäßigen 
Differenzierung (p= 0,050; RegKoeff: 0,025). 
Insgesamt 11% (5/46) der Stuten mit einer ungleichmäßigen Differenzierung zeigten eine 
zyklussynchrone Differenzierung innerhalb fibrotischer Drüsen, dies entsprach dem Anteil 
zyklussynchron differenzierter, endometrotisch veränderter Drüsen im gesamten Probenmaterial 
(20/174; 11%). Bei weiteren 5/46 (11%) Stuten mit einer ungleichmäßigen Differenzierung gab es 
keine Hinweise auf eine Endometrose. 
 
Abb. 38.: Auftreten der ungleichmäßigen Differenzierung in Abhängigkeit vom Grad der Endometrose  





4.5.5 Endometrose  
4.5.5.1 Zystische glanduläre Dilatation  
Bei 14/220 (6%) Stuten war eine zystische Dilatation endometrotisch veränderter Uterindrüsen 
nachweisbar (vgl. Abb. 68, Anhang S. 131). Diese zystisch dilatierten Drüsen hatten einen 
Durchmesser von bis zu 0,9 mm. In drei Fällen wurden sie auch bei Stuten während des 
Winteranöstrus beobachtet. Je schwerer der Grad der Endometrose, desto häufiger wurden zystische 
Dilatationen endometrotisch veränderter Uterindrüsen beobachtet. Betroffen war rund ein Fünftel 
(18%; 2/11) der hochgradig und rund 10% (7/63) der mittelgradig endometrotisch veränderten 
Endometrien. Nur bei fünf der hundert Stuten mit geringgradiger Endometrose (5/100; 5%) konnte 




7% 14% 14% 
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27% 








keine E. ggr. E. mgr. E. hgr. E.





Keine E., keine Endometrose; ggr. E., geringgradige Endometrose; mgr. E., mittelgradige 
Endometrose; hgr. E., hochgradige Endometrose; diff., differenziert 
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4.5.5.2 Drüsennester und destruierende Fibrose 
Bei der Mehrheit der Stuten mit endometrotischen Veränderungen handelte es sich um eine 
Endometrose von überwiegend Einzeldrüsen (70%; 122/174), nur bei 32% (55/174) der Stuten waren 
überwiegend Drüsennester betroffen (vgl. Tab. 36, Anhang S. 136). Die Fibrose von überwiegend 
Drüsennestern trat signifikant häufiger bei Stuten mit mittel- und hochgradiger Endometrose auf 
(30/74; 41%), als bei Stuten mit geringgradiger (25/100; 25%) Endometrose (p= 0,006).  
Die destruierende Form der Endometrose wurde bei insgesamt 20% (43/220) aller Stuten beobachtet. 
Auch sie trat signifikant öfter bei Stuten mit fortgeschrittenen (mittel- und hochgradige) Stadien der 
Endometrose auf (p< 0,001). Zur Verteilung der destruierenden Fibrose bei den Stuten der 
verschiedenen Altersgruppen siehe Tab. 37, Anhang S. 137.  
 
4.5.6 Endometritiden 
4.5.6.1 Vorkommen  
Unter den Endometritiden, die bei Stuten aller Gruppen beobachtet wurden (n= 62), waren die nicht-
eitrigen (36/62; 58%) und die subakut eitrigen (19/62; 31%), die am häufigsten vorkommenden 
Formen (siehe Abb. 39, S. 68). Drei der sieben Stuten mit einer akut eitrigen (7/62; 11%) Endometritis 
hatten vor weniger als einem Jahr abgefohlt.  
Außerdem wurden Endometritiden - verglichen mit den restlichen Stuten (48/197; 24%) - signifikant 
häufiger bei Stuten mit einem irregulär sekretorisch differenzierten Endometrium (n= 23) beobachtet 
(14/23; 61%; p= 0,004); überproportional häufig war dabei das Vorkommen von subakut eitrigen 
(5/23; 22%) und akut eitrigen (4/23; 17%) Endometritiden.  
 





4.5.6.2 Endometritiden im Kontext anamnestischer Daten  
Stuten, die während des Einsatzes im Sport Regumate® erhalten hatten (n= 19), wiesen signifikant 
häufiger Endometritiden auf (47%; 9/19; p= 0,004) als Stuten, bei denen an Hand vorberichtlicher 
Angaben eine medikamentelle Zyklussuppression ausgeschlossen wurde (13%; 7/56).  
Außerdem litten Stuten ab dem fünfzehnten Lebensjahr signifikant häufiger an Endometritiden (p= 
0,002). Zur Verteilung von Endometritiden bei Stuten der verschiedenen Altersgruppen siehe auch 
Tab. 38, Anhang S. 138. 
Überdies gab es einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen klinisch diagnostizierter 





















nicht-eitrige/subakut eitrige/akut eitrige E., nicht-eitrige/subakut eitrige/akut eitrige Endometritis; 
E. eosinophilica; Endometritis eosinophilica 
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mit „Hydromukometra“ wiesen 11 Stuten histopathologisch eine Endometritis auf (4 Stuten eine nicht 
eitrige, 5 Stuten eine subakut eitrige und 2 Stuten eine akut eitrige Endometritis). Dabei lag bei 7 
Stuten gleichzeitig eine irreguläre Differenzierung des Endometriums vor. 
Dagegen hatten nur 3 der 5 Stuten, bei welchen vorberichtlich klinisch eine Endometritis festgestellt 
worden war, in der histopathologischen Untersuchung tatsächlich Entzündungszellinfiltrate 
pathologischen Ausmaßes. Zwei Stuten wiesen histologisch nicht eitrige Endometritiden auf; in einem 
Fall geringgradig, im anderen Fall mittelgradig ausgeprägt. Bei der dritten Stute wurde eine 
geringgradige oberflächliche subakut eitrige Endometritis diagnostiziert.  
 
4.5.6.3 Eosinophile Granulozyten  
Neben den dominierenden Entzündungszellpopulationen traten bei 45% (28/62) der Stuten mit 
Endometritiden vereinzelt bis mäßig viele eosinophile Granulozyten im Endometrium auf 
(Einzelheiten dazu siehe Tab. 30). Nur 10/158 (6%) der Stuten ohne Anzeichen einer Endometritis 
zeigten multifokal eine moderate Infiltration des Endometriums mit eosinophilen Granulozyten.  
Das Auftreten von eosinophilen Granulozyten wird oft in Zusammenhang mit Luftirritation und 
Pilzinfektionen des Endometriums beschrieben, allerdings zeigte sich kein vermehrtes Vorkommen 
von eosinophilen Granulozyten bei einer Stute mit einer vorberichtlichen Pneumovagina und auch 
nicht bei den zwei Stuten aus deren Tupferprobe Hefen isoliert wurden. Eine Stute zeigte nach einer 
Spülung des Uterus mit Vetsept®-Lösung eine geringgradige Infiltration des Straum compactum mit 
eosinophilen Granulozyten. Bei einer 13 Jahre alten Sportstute, welche als Sechsjährige ihr letztes 
Fohlen geboren hatte, dominierten eosinophile Granulozyten das Entzündungszellbild im Sinne einer 
geringgradigen Endometritis eosinophilica. Diese Stute zeigte außerdem eine hochgradige 
Endometrose sowie ein hochgradig ungleichmäßig differenziertes Endometrium.  
 
Tab. 30: Anteil der Endometritiden unter Beteiligung einer gering- bis mittelgradigen Anzahl  
              eosinophiler Granulozyten  
Charakter der Endometritis n davon mit eosinophilen Granulozyten % 
nicht-eitrig 36 15  42% 
subakut-eitrig 19 10  53% 
akut-eitrig 7 3 42% 
 
4.5.7 Perivaskulitiden 
Perivaskulitiden traten bei 23% (50/220) aller Stuten auf. In 36% (18/50) der betroffenen Endometrien 
lag zusätzlich eine Endometritis vor, in den anderen Fällen blieb die Entzündungszellinfiltration auf 
die Peripherie einzelner (6/50) bzw. multipler (44/50) Gefäße beschränkt. Meist wurde ein 
geringgradiges Entzündungszellvorkommen in der unmittelbaren Umgebung kleinerer Gefäße 
beobachtet (45/50), nur in 5 Bioptaten lag eine massive Ansammlung von Entzündungszellen in der 
Adventitia größerer Gefäße vor. Der Großteil der Perivaskulitiden im Probengut war rein lymphozytär 
(64/69; 93%), nur bei 3 Stuten handelte es sich bei den Infiltraten primär um eosinophile Granulozyten 
und bei 2 Stuten um eine gemischtzellige Perivaskulitis unter der Beteiligung von Lymphozyten, 
Plasmazellen und neutrophilen Granulozyten.  
Hobbystuten waren zu rund 7% (2/31) betroffen, der Anteil unter den Sportstuten war dagegen circa 
dreimal so hoch. Perivaskulitiden wurden in 27% der Bioptate aus Gruppe 1 (18/68) und 3 (10/37) 
und in 24% (20/84) der Bioptate aus Gruppe 2 beobachtet. 
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4.5.8 Periglandulär akzentuierte Entzündungszellinfiltrate 
Periglandulär akzentuierte Entzündungszellinfiltrate wurden in allen Gruppen gleichermaßen bei circa 
einem Drittel der Stuten (79/220; 36%) beobachtet. Periglandulär akzentuierte 
Entzündungszellinfiltrate traten überwiegend multifokal auf (68/79, 86%). Dabei handelte es sich 
meist um ein geringgradiges Vorkommen von Entzündungszellen in der unmittelbaren Umgebung 
einzelner Drüsenanschnitte. Nur bei 7 Stuten wurde eine mittelgradige und bei einer Stute eine 
hochgradige Infiltration des periglandulären Stromas mit Entzündungszellen nachgewiesen. Insgesamt 
handelte es sich überwiegend um Lymphozyten (90%; 71/79), nur in 10% der Fälle (8/79) wurden 
auch Plasmazellen beobachtet. 
Stuten ohne Endometrose waren zu 28% (13/47) betroffen, solche mit Endometrose zu 38% (66/173). 
Ob es sich um die destruierende Form (37%; 16/43) oder die nicht destruierende Form der 
Endometrose handelte (38%; 50/130) schien dabei keinen Einfluss zu haben. Ein periglanduläres 
Entzündungszellvorkommen wurde häufiger bei Stuten mit aktiver Endometrose beobachtet (50%; 
4/8) als bei Stuten mit der inaktiven Form (39%; 39/101). Dieses Ergebnis ist allerdings auf Grund der 
niedrigen Fallzahl vorsichtig zu interpretieren. Stuten mit gemischter Endometrose waren zu 36% 
(23/64) betroffen. 
Stuten mit Endometritiden wiesen im Stratum glandulare etwas häufiger periglandulär akzentuierte 
Entzündungszellinfiltrate auf (45%; 28/62), als Stuten ohne Endometritis (32%; 51/158). 
 
4.5.8 Lymphangiektasien und Lymphzysten in hochgradigere Ausprägung  
4.5.8.1 Lymphangiektasien/Lymphzysten und Zyklusstand 
In hochgradiger Ausprägung wurden Lymphangiektasien und/oder Lymphzysten in 10% (22/220) der 
Bioptate beobachtet. Meist traten sie bei Stuten auf, die laut Vorbericht im Östrus (11/85; 13%) und  
Präöstrus (5/16; 31%) bioptiert worden waren, nur eine betroffene Stute war vorberichtlich im 
Interöstrus bioptiert worden. Bei 5 Stuten fehlten Angaben zum Zyklusstand. 
 
4.5.8.2 Lymphangiektasien/Lymphzysten und Vorbericht 
Sieben von 8 Stuten mit vorberichtlich Uteruszysten zeigten histopathologisch eine mittel- bis 
hochgradige Dilatation endometrialer Lymphgefäße. Das traf auch auf alle drei Stuten zu, bei welchen 
klinisch eine Uterussenkung festgestellt worden war. Ein hochgradiges Vorkommen von 
Lymphangiektasien und –zysten wurde außerdem bei 5 von 18 (28%) Stuten mit der vorberichtlichen 
Angabe einer Hydromukometra beobachtet. Insgesamt waren Stuten mit hochgradig 
Lymphangiektasien/-zysten durchschnittlich 1,6 Jahre güst. 
 
4.5.8.3 Lymphangiektasien/Lymphzysten und Parität 
Von 22 Stuten mit hochgradig dilatierten Lymphgefäßen handelte es sich bei 9 Stuten um 
Maidenstuten, 6 Stuten hatten jeweils 1 mal und eine Stute 2 mal abgefohlt, bei 3 Stuten lagen keine 
Informationen über die Zahl der stattgefundenen Abfohlungen vor.  
In diesem Patientengut gab es keinen Zusammenhang zwischen einer zunehmenden Schädigung der 
Venen- und/oder Arterienwand durch Angiosklerose und einem vermehrten Auftreten von 
Lymphzysten und Lymphangiektasien.  
Bei der Stute, bei welcher hochgradige Lymphangiektasien im Interöstrus beobachtet worden waren, 
handelte es sich um eine 14-jährige Sportstute der Gruppe 2, die einmalig abgefohlt hatte (als 11-
Jährige) und die vorberichtlich eine Hydromukometra bei Bioptatentnahme gezeigt hatte.  
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4.6 Auswertung der Gefäßläsionen mit Hilfe der Pikrosirius-Rot-Färbung 
An 212 Endometriumbioptaten des gesamten Untersuchgsgutes (Sport- und Hobbystuten) wurde eine 
Pikrosirius-Rot-Färbung zur genauen Analyse der Gefäßläsionen durchgeführt. Allerdings waren in 30 
Bioptaten keine Arterien beurteilbar. Arterien und Arteriolen fehlten in insgesamt 25 Schnitten und in 
13 Schnitten konnten weder venöse noch arterielle Gefäße dargestellt werden. Somit konnten Venen in 
199 Bioptaten beurteilt werden. 
 
4.6.1 Grad der Schädigung der verschieden Gefäßtypen 
Im Mittel waren die Gefäßveränderungen aller Gefäßtypen im Probengut geringgradig (GTSI Aa,aa, 
GSW Vv,vv< 3). Unter den großen Gefäßen waren Venen (Mittelwert GSW: 2,97) im Vergleich zu 
Arterien (Mittelwert GTSI: 2,08) etwas stärker betroffen (siehe Tabelle 33, Anhang S. 124).  
Die Veränderungen großer venöser und arterieller Gefäße waren im Durchschnitt ausgeprägter als die 
der kleineren Gefäße. Außerdem nahm der Ausprägungsgrad der uterinen Gefäßwandschädigung vom 
Myometrium Richtung Uteruslumen ab. Dementsprechend erschienen die Veränderungen 
myometrialer Gefäße schwerwiegender als die der Gefäße des Stratum vasculare (vgl. Abbildungen 
der endometrialen Gefäße, Anhang S. 132-133). 
 
4.6.2 Histopathologie der Gefäßwandveränderungen von Arterien 
4.6.2.1 Degenerative Veränderungen der Intima 
Faserzubildungen der Intima arterieller Gefäße wurden bei 103/182 (57%) Stuten beobachtet. Das 
Substrat der Intimasklerose bildeten ausschließlich elastische Fasern, die in unterschiedlichen 
Ausprägungsgraden zirkulär um das Gefäßlumen und die Endothelzellen angeordnet waren. Die 
unstrukturierten Fasern verbreiterten die Membrana elastica interna und führten zum Verlust ihres 
undulierenden Charakters.  
Insgesamt 57/182 (32%) Stuten wiesen eine geringgradig, 39/182 (21%) eine mittelgradig und 7/182 
(4%) eine hochgradig verbreiterte Membrana elastica interna auf (siehe Abb. 40, S. 71). Alle Stuten 
mit einer hochgradigen Elastose der Intima hatten in der Vergangenheit abgefohlt. Bei den 79/182 
(43%) Stuten mit unveränderter Intima handelte es sich überwiegend um Maidenstuten (77%; 61/79), 
9 Stuten (11%) hatten laut Vorbericht bereits Fohlen geboren (6 Stuten: 1 Fohlen; 1 Stute: 2 Fohlen; 2 
Stuten: 3 Fohlen; 1 Stute: 5 Fohlen), bei 8 Stuten fehlten Angaben zum Abfohlstatus. 
 
4.6.2.2 Degenerative Veränderungen der Media 
In unveränderten endometrialen Gefäßen waren die Myozyten der Media in ein feines Netz kollagener 
Fasern eingebettet (40%; 72/182). Je nach Grad der degenerativen Schädigung verbreiterten elastische 
und/oder kollagene Fasern dieses Netzwerk in unterschiedlichem Ausmaß. Bei 25% (45/182) der 
Stuten waren ausschließlich elastische Fasern in der Media zugebildet, bei 15% (28/182) der Stuten 
handelte es sich um eine Elastofibrose, in 12% (22/182) um eine Fibroelastose und in 8% (15/182) um 
eine Fibrose der Media.  
In 44% (82/182) der Bioptate wurde eine geringgradige und in 12% (21/182) eine mittelgradige 
Sklerose der Media beobachtet. Nur 7 (4%) Stuten wiesen hochgradige strukturelle Veränderungen der 
Media auf (siehe Abb. 40, S. 71). Diese Stuten waren im Durchschnitt älter als 13 Jahre (Mittelwert: 
17,2) und hatten durchschnittlich 5,4mal abgefohlt. 
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4.6.2.3 Degenerative Veränderungen der Adventitia 
Die Adventitia bestand bei unveränderten Gefäßen aus überwiegend fein verflochtenen, in 
konzentrischen Lagen locker angeordneten kollagenen Fasern mit vereinzelten elastischen Fasern 
(14%; 25/182). Bei 57% (104/182) der Stuten waren sowohl elastische als auch kollagene Fasern in 
die Adventitia eingelagert, bei 14% (26/182) wurde ein übermäßiges Vorkommen kollagener Fasern 
und bei 8% (14/182) ein übermäßiges Auftreten elastischer Fasern beobachtet. 
66% (120/182) der Stuten wiesen eine geringgradige und 20% (37/182) eine mittelgradige 
Perisklerose auf (siehe Abb. 40). Bei den Stuten mit einer mittelgradigen Perisklerose handelte es sich 
zu etwa gleichen Teilen um Maiden- (17/37) und Fohlenstuten (18/37; Abfohlstatus unbekannt: n= 2).  
 
4.6.3 Histopathologie der Gefäßwandveränderungen von Arteriolen 
4.6.3.1 Degenerative Veränderungen der Intima 
Die Membrana elastica interna war bei 48% (94/195) der Stuten unverändert, bei 43% (83/195) der 
Stuten war sie leicht verbreitert und bei 9% (18/195) mäßig verdickt (siehe Abb. 40). Im Rahmen 
sklerotischer Umbauvorgängen der Intima wurde ausschließlich die Zubildung elastischer Fasern 
beobachtet. 
 
4.6.3.2 Degenerative Veränderungen der Media 
Eine Elastose der Tunica media kleinerer arterieller Gefäße wurde bei 32% (63/195) beobachtet. Bei 
weiteren 11% (21/195) handelte es sich um eine Elastofibrose, die die Mediamyozyten ringförmig 
umgab. Bei 7% (14/195) der Stuten traten in erster Linie vermehrt kollagene Fasern zwischen den 
Myozyten der Media auf. Insgesamt zeigten 45%  (88/195) der Stuten eine geringgradige und 5% 
(10/195) eine mittelgradige Sklerose der Media (siehe Abb. 40). 
 
4.6.3.3 Degenerative Veränderungen der Adventitia 
Im Falle einer Perisklerose wurden bei 13% (26/195) der Stuten vermehrt elastische und bei 10% 
(20/195) der Stuten vermehrt kollagene Fasern eingelagert. Mischformen wie die Fibroelastose (21%; 
41/195) und die Elastofibrose (19%; 38/195) wurden noch häufiger beobachtet. Die Adventitia war bei 
36% (70/195) der Stuten unverändert, bei 56% (110/ 195) geringgradig verbreitert und bei 8% 
(15/195) mittelgradig verdickt (siehe Abb. 40). 
 










































keine, keine Angiosklerose, ggr., geringgradige Angiosklerose; mgr., mittelgradige Angiosklerose; 
hgr., hochgradige Angiosklerose 
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4.6.4 Histopathologie der Gefäßwandveränderungen von Venen  
Bei 28/199 (4%) Stuten waren die Venen unverändert. Eine Elastofibrose der Venenwand wurde bei 
42% (82/199) der Stuten beobachtet, bei 24% (47/199)  eine Fibroelastose und bei 13% (26/199) der 
Stuten eine reine Elastose. Ein vermehrtes Vorkommen von ausschließlich kollagenen Fasern in der 
Peripherie venöser Gefäße konnte in 8% (16/199) der Bioptate, alle von Maidenstuten im Alter 
zwischen 10 und 19 Jahren stammend, festgestellt werden.  
Insgesamt zeigten 61% (121/199) der Stuten eine geringgradige, 24% (48/199) eine mittelgradige und 
nur 2/199 (1%) eine hochgradige Sklerose der Venenwand. In einem Fall handelte es sich um eine 11-
jährige Maidenstute, bei welcher eine hochgradige Fibrose der Venenwände beobachtet wurde, im 
anderen Fall um eine 20-jährige Multipara, bei der eine hochgradige Elastose festgestellt wurde. 
 
4.6.5 Histopathologie der Gefäßwandveränderungen von Venulen  
In 44% (89/204) der Bioptate wurden die Venulen als unverändert eingestuft. Insgesamt zeigten 25% 
(52/204) der Stuten eine Elastose der Venulenwand, 15% (31/204) eine Elastofibrose, 7% eine 
Fibroelastose (14/204)  und 9% eine Fibrose (18/204). 
Bei 47% (96/204) der Stuten kamen degenerative Veränderungen in geringgradiger und bei 9% 
(18/204) in mittelgradiger Ausgeprägung vor. Nur bei einer 20-jährigen multiparen Stute wiesen die 
Venulen hochgradige Veränderungen auf.  
 
4.6.6 Einfluss des Alters auf den Grad der Gefäßwandschädigung  
Der Grad der Gesamtschädigung der Gefäßwand uteriner Arterien stieg signifikant mit dem Alter (p= 
0,002). Dies traf im Einzelnen sowohl auf die Schädigung der Intima (p= 0,020), als auch die 
Schädigung der Media (p= 0,005) und der Adventitia (p< 0,001) zu (vgl. Abb. 49, Anhang S.124). Die 
stärksten altersassoziierten Veränderungen traten bei Arterien in der Adventitia auf 
(Regressionskoeffizient Adventitia= 0,055; Regressionskoeffizient Media= 0,048;  Regressionskoeffizient 
Intima= 0,042), in Bezug auf die gesamte Gefäßwand nimmt der Regressionskoeffizient den Wert 
0,135 an. 
Auch der Grad der Gesamtschädigung der Arteriolen korrelierte signifikant mit dem Alter einer Stute 
(p= 0,001), dieser Zusammenhang ließ sich sowohl in Intima (p= 0,036), als auch in Media (p= 0,007) 
und Adventitia (p= 0,045) nachvollziehen. Bei venösen Gefäßen war ein signifikanter Zusammenhang 
zwischen dem Anstieg der Gesamtschädigung und dem Alter einer Stute lediglich bei Venen 
darstellbar (p= 0,027), nicht aber bei Venulen (p= 0,072). 
 
4.6.7 Einfluss der Parität auf den Grad der Gefäßwandschädigung  
Neben dem Alter hatte auch die Parität hatte einen signifikanten Einfluss auf den Grad der 
Gefäßwandschädigung. Dieser Zusammenhang war bei Arterien und Arteriolen in Bezug auf 
sklerotische Umbauvorgänge der Intima (pAa<  0,001; paa< 0,001) und Media (pAa< 0,001; paa< 
0,001) besonders deutlich, ließ sich aber auch in der Adventitia (pAa= 0,001; paa= 0,001) 
nachvollziehen. Die Gesamtschädigung von Venen und Venulen stieg ebenfalls signifikant mit der 
Anzahl an Abfohlungen (pVv und vv< 0,001).  
Verglichen mit altersassoziierten degenerativen Gefäßwandveränderungen scheinen die 
paritätsgebundenen Alterationen über einen noch größeren Einfluss zu verfügen. In der 
Regressionsanalyse stieg der Grad der Gesamtschädigung arterieller Gefäße (GTSIArterien) mit jeder 
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Abfohlung um den Faktor 0,686 (Regressionskoeff. Adventitia= 0,110; Regressionskoeff. Media= 
0,308; Regressionskoeff. Intima= 0,313; vgl. Abb. 41). 
 
Abb. 41: Einfluss der Parität einer Stute auf den Gesamtgefäßschädigungsindex (GTSI) arterieller  
               Gefäße des Endometriums  





4.6.8 Grad der Gefäßwandschädigung in Relation zum Zeitintervall zwischen  
          Biopsientnahme und der letzten Abfohlung 
Untersucht wurde auch der Einfluss, den die Zeit seit der letzten Abfohlung auf den Grad der 
Schädigung der verschiedenen Gefäßwandschichten hat. Je größer das Intervall seit der letzten 
Abfohlung war, desto geringer war der Ausprägungsgrad sklerotischer Umbauvorgänge in Arterien 
(p= 0,046) und Arteriolen (p= 0,019). Im Detail machte sich dieser Zusammenhang vor allem in 
Intima (pAa=0,019; Regressionskoeff.Aa= -0,053; paa= 0,011; Regressionskoeff.aa= -0,043) und Media 
(pAa=0,014; Regressionskoeff.Aa= -0,055; paa= -0,111; Regressionskoeff.aa= -0,027) arterieller 
Gefäße bemerkbar, nicht aber in der Adventitia. Bei Venen und Venulen gab es diesbezüglich 
ebenfalls keinen statistisch signifikanten Zusammenhang. 
  
4.6.9 Gefäßwandschädigung im Gruppenvergleich 
Im Mittel unterschied sich der Grad der Gesamtgefäßschädigung von Arterien und Venen aller 
Sportstuten nicht von dem der Hobbystuten (Mittelwerte Sport- und Hobbystuten: GTSIAa= 2,4; 
GSWVv= 3,2).  
Die Veränderung kleinerer Gefäße waren bei Hobbystuten im Durchschnitt etwas milder als bei 
Sportstuten (Mittelwerte: GTSIaa: Sportpferde= 1,7; Hobbystuten= 1,1; GSWvv: Sportpferde= 1,7; 
Hobbystuten= 0,5). Stuten der Gruppen 1, 2 und 4 zeigten eine ähnliche Intensität der 
Gefäßwandschädigung. Im Vergleich dazu nahm der GSI von Arterien (p< 0,001) und Arteriolen (p< 
0,001) und der GSW von Venen (p= 0,002) und Venulen (p= 0,011) bei Stuten der Gruppe 3 

























Anzahl an Abfohlungen 
Anzahl an Abfohlungen 0: n= 91;  Anzahl an Abfohlungen 1:  n= 44; Anzahl an 
Abfohlungen 2: n= 16; Anzahl an Abfohlungen 3: n= 4; Anzahl an Abfohlungen  
5: n= 1 Anzahl an Abfohlungen 7: n= 2; Anzahl an Abfohlungen 8: n= 2 
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4.7 Auswertung der Immunhistologie 
Zur näheren Charakterisierung der irregulären Differenzierung wurden die Endometriumbioptate einer 
repräsentativen Anzahl Sportstuten (n= 24) immunhistochemisch untersucht. Dabei wurden das 
Expressionsmuster der Steroidhormonrezeptoren sowie das der uterinen Proteine Uteroglobin und 
Uterokalin analysiert. Elf Bioptate stammten von Stuten mit einem während der Decksaison irregulär 
differenzierten Endometrium, acht Bioptate von Stuten mit einem während der Decksaison regulär 
differenzierten Endometrium und fünf Bioptate von Stuten aus dem Winteranöstrus (n= 3) bzw. aus 
den Übergangszyklen (n= 2). Detailierte Auflistungen der IRS von ER und PR innerhalb der 
immunhistologisch untersuchten Endometrien finden sich im Anhang auf S. 139 und 140.  
 
4.7.1 Östrogenrezeptoren 
4.7.1.1 Regulär differenzierte Endometrien 
Die Zellkerne der Stromazellen wiesen in der Proliferationsphase die stärkste Immunoreaktivität auf, 
im weiteren Zyklusverlauf kam es zu einer kontinuierlichen Reduktion des IRS der Stromazellen, bis 
eine minimale Immunoreaktivität in restsekretorisch differenzierter Endometrien beobachtet werden 
konnte (siehe Abb. 42).  
Innerhalb proliferativ differenzierter Endometrien (n= 2) zeigten mittlere und basale Abschnitte eine 
mäßige Immunoreaktivität, diese wurde im proliferativ-sekretorisch differenzierten Endometrium (n= 
1) nur in den oberen Anteilen der Drüsen nachgewiesen. Die stärkste ER-Expression wurde im 
glandulären Epithel sekretorischer Endometrien (n= 2) beobachtet, die geringste in dem der rest-
sekretorischen Drüsen (n= 2). 
 






4.7.1.2 Irregulär differenzierte Endometrien 
Der IRS der Stromazellen irregulär proliferativ differenzierter Endometrien (n= 6) war niedriger als 
der, der Stromazellen regulär proliferativ differenzierter Endometrien. Der IRS des glandulären 
Epithels war in vier irregulär proliferativ differenzierten Endometrien deutlich höher als der, der 






























prolif., proliferativ, n= 2; prolif-sek., proliferativ-sekretorisch: n= 1; sekr., sekretorisch: n= 2;  
restsekr., restsekretorisch: n= 2; Involution: n= 1 
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differenzierten Endometrien war der IRS im glandulären Epithel nur in den oberen und mittleren 
Drüsenanschnitten höher (siehe Abb. 43, S. 75).  
Die Stromazellen des irregulär sekretorisch differenzierten Endometriums (n= 1) wiesen nur eine sehr 
schwache Immunoreaktivität auf und auch das Drüsenepithel zeigte nur eine geringe ER-Expression 
(siehe Abb. 43).  
Bei vollständig irregulär differenzierten Endometrien (n= 4) ließ sich eine eher geringe 
Immunoreaktivität der Stromazellen, bei gleichzeitig starker Immunoreaktivität des glandulären 
Epithels nachweisen (vgl. Abb. 43).  
 




4.7.1.3 Endometrien aus Winteranöstrus und Übergangszyklen 
Die Immunoreaktivität der Stromazellen inaktiver Endometrien aus dem Winteranöstrus (n= 3) war 
schwach, in einem Bioptat mäßig. In einem Bioptat war das gesamte glanduläre Epithel sehr stark 
immunoreaktiv (IRS gesamt im Mittel: 1260), innerhalb der anderen 2 Bioptate nahm der IRS in 
Richtung basaler Anteile der Drüse zu (IRS obere im Mittel: 300; IRS mittlere/tiefe im Mittel: 460, IRS 
tiefe im Mittel: 810). 
Bei den zwei Bioptaten aus den Übergangszyklen handelte es sich um regulär sekretorisch 
differenzierte Endometrien. Das Expressionsmuster der Endometrien war vergleichbar mit dem der 
sekretorisch differenzierten Bioptaten aus der Decksaison. Die Stromazellen, sowie die oberen und 
mittleren glandulären Epithelien wiesen eine mäßige (IRS obere/mittlere im Mittel: 510) und die basalen 
Abschnitte eine sehr kräftige Immunoreaktivität auf (IRS basal im Mittel: 1482).  
 
4.7.1.4 Die intra- und interglanduläre Varianz 
Auffällig war in vielen irregulär differenzierten Endometrien (9/12) die Inhomogenität der 
Immunoreaktivität sowohl zwischen einzelnen, benachbarten Drüsenanschnitten eines Bioptats 
(interglandulär) als auch zwischen den Zellkernen eines Drüsenanschnitts (intraglandulär). Noch 
deutlicher ließ sich dies in Bioptaten aus dem Winteranöstrus nachvollziehen. In untenstehender 
Abbildung (Abb. 44, S. 76) ist die intraglanduläre Varianz (Unterschiede der Immunoreaktivität der 





















dunkler: IRS Stromazellen; folgend IRS in oberen, mittleren und basalen Drüsenanschnitten 
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Abb. 44: Intraglanduläre Varianz (σ
2
) der Immunoreaktivität (Östrogenrezeptor) in regulär (n= 7) u.  
               irregulär (n= 12) differenzierten Endometrien und in Bioptaten aus dem Winteranöstrus u.  
               den Übergangszyklen (n= 5) 
      
 
4.7.2 Progesteronrezeptoren 
4.7.2.1 Regulär differenzierte Endometrien 
Die maximale Immunoreaktivität der Progesteronrezeptoren von Stromazellen ließ sich im 
proliferativ-sekretorisch differenzierten Endometrium nachweisen und trat damit „zeitversetzt“ zur 
maximalen Immunoreaktivität der Östrogenrezeptoren auf. Eine minimale Immunoreaktivität trat im 
restsekretorischen Endometrium auf (siehe Abb. 45).  
Die Immunoreaktivität glandulärer Epithelien war in sekretorisch differenzierten Endometrien (n= 2) 
am stärksten. Mittlere und basale Anteile der Drüsen wiesen auch im restsekretorischen Endometrium 
noch eine schwach bis mäßige Immunoreaktivität auf. Während der Involutionsphase (n= 1) und 
während der Proliferationsphase (n= 2) waren der IRS der Drüsen basal (= keine Expression von PR 
im glandulären Epithel). Lediglich im proliferativ-sekretorisch differenzierten Endometrium zeigte das 
lumennahe glanduläre Epithel eine schwache Immunoreaktivität.  
 



































































prolif., proliferativ, n= 2; prolif-sek., proliferativ-sekretorisch: n= 1; sekr., sekretorisch: n= 2;  
restsekr., restsekretorisch: n= 2; Involution: n= 1 
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4.7.2.2 Irregulär differenzierte Endometrien 
Der IRS der Stromazellen irregulär proliferativ differenzierter Endometrien war in 5/6 irregulär 
proliferativ differenzierten Endometrien niedriger verglichen mit dem der Stromazellen regulär 
proliferativ differenzierter Endometrien, in einem Bioptat wurde eine sehr starke Immunoreaktivität 
nachgewiesen. Im Gegensatz zu regulär proliferativen Endometrien, die keine PR im glandulären 
Epithel exprimiert hatten, wurde in 3 irregulär proliferativ differenzierte Endometrien eine hohe 
Immunoreaktivität von PR innerhalb der endometrialen Drüsen beobachtet. Der IRS dieser Bioptate 
war außerdem deutlich höher als der, der regulär sekretorisch differenzierten Endometrien. 
Die Stromazellen des irregulär sekretorisch differenzierten Endometriums (n= 1) exprimierten im 
Gegensatz zu regulär sekretorisch differenzierten Endometrien keine PR, ebenso das glanduläre 
Epithel. Die Immunoreaktivität der Zellkerne vollständig irregulär differenzierter Endometrien (n= 4) 
war überwiegend schwach. Nur in 1/4 vollständig irregulär differenzierten Bioptaten wurden im 
glandulären Epithel PR exprimiert, dabei war die Immunoreaktivität am ehesten vergleichbar mit der 
von regulär sekretorisch differenzierten Endometrien (vgl. Abb. 46). 
 




4.7.2.3 Endometrien aus Winteranöstrus und Übergangszyklen 
Die Immunoreaktivität der Stromazellen inaktiver Endometrien aus dem Winteranöstrus (n= 3) war 
schwach bis mäßig (IRS Stroma: 150-400). In zwei Bioptaten war das gesamte glanduläre Epithel 
ebenfalls schwach bis mäßig immunoreaktiv (IRS gesamt im Mittel: 290), in einem Bioptat konnte 
keine PR-Expression nachgewiesen werden. 
Die regulär sekretorisch differenzierten Endometrien aus den Übergangszyklen zeigten ein mäßig bis 
starke (IRS Stroma: 548/900) stromale Immunoreaktivität. Das Endometrium mit einer starken 
Immunoreaktivität im Stroma wies auch im glandulären Epithel einen sehr hohen IRS auf (IRS gesamt 
im Mittel: 1045). Die Immunoreaktivität der Drüsen des anderen Endometriums waren mäßig 
immunoreaktiv (IRS gesamt im Mittel: 278). Die insgesamt starke Immunoreaktivität der Bioptate 


























dunkler: IRS Stromazellen; folgend IRS in oberen, mittleren und basalen Drüsenanschnitten 
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4.7.2.4 Die intra- und interglanduläre Varianz 
Innerhalb der irregulär differenzierten Endometrien ließ sich auch bei der PR-Expression eine höhere 
intraglanduläre Varianz nachweisen, als in regulär differenzierten Endometrien; am höchsten war die 
beobachtete Inhomogenität innerhalb der Endometrien aus dem Winteranöstrus (siehe Abb. 47). 
Ähnlich verhielt sich die interglanduläre Varianz, diese war zwischen benachbarten mittleren und 
basalen Drüsenabschnitten in irregulär differenzierten Endometrien ebenfalls größer als zwischen 
benachbarten Drüsen regulär differenzierter Endometrien. 
 
Abb. 47: Interglanduläre Differenz der Immunoreaktivität (Progesteronrezeptor) benachbarter Drüsen  
               in regulär (n= 7) u. irregulär (n= 12) differenzierten Endometrien und in Bioptaten aus dem  
               Winteranöstrus u. den Übergangszyklen (n= 5) 
   
 
4.7.3 Uteroglobin 
4.7.3.1 Regulär differenzierte Endometrien 
Im regulär proliferativ differenzierten Endometrium (n= 2) wurde eine schwach bis mäßige 
Immunoreaktivität im Zytoplasma der glandulären Epithelien beobachtet. Basal und in mittleren 
Abschnitten war die Intensität etwas stärker als im Bereich der Drüsenausführungsgänge, vereinzelt 
konnten Drüsenanschnitte mit einer starken Immunoreaktivität beobachtet werden. Ein ähnliches Bild 
trat im proliferativ-sekretorisch differenzierten Endometrium (n= 1) auf. Im Gegensatz zu den 
Bioptaten aus der Proliferationsphase war UG in sekretorisch differenzierten Endometrien (n= 2) auch 
in oberflächennahen Drüsenabschnitten geringgradig positiv. Mittlere und basale Drüsenabschnitte 
waren weiterhin schwach bis mäßig immunoreaktiv. Der immunhistologische Nachweis von UG im 
restsekretorischen Endometrium (n= 2) beschränkte sich auf intraluminale Sekretreste. Während der 
Involutionsphase (n= 1) wurde eine mäßige Immunoreaktivität in mittleren Drüsenabschnitten und 
eine starke in den basalen Anteilen beobachtet. 
Teilweise wichen einzelne Drüsenanschnitte vom Grundreaktionsmuster ab, insbesondere innerhalb 
sekretorischer und restsekretorischer Endometrien. In manchen Bioptaten waren zwischen 10-30% der 
Drüsen betroffen. Meist wiesen diese Drüsen eine stärkere Immunoreaktivität auf und in den meisten 
Fällen unterschied sich die Funktionsmorphologie abweichender Drüsen nicht von der, der restlichen 
Drüsen (vgl. Abb. 55a, Anhang S. 127).  
Die Reaktionsintensität endometrotisch veränderter Drüsen wich dagegen nur minimal von der 
Reaktionsintensität der umliegenden Drüsen ab. Häufig wiesen die von einer deutlichen Fibrose 
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In sekretorisch-aktiven Drüsen wurde außerdem relativ häufig ein inhomogenes Reaktionsmuster des 
Zytoplasmas beobachtet. Dabei wiesen innerhalb eines Drüsenanschnittes 10-20% der Zellen eine 
starke Immunoreaktivität auf, während die restlichen 80-90% nur mäßig immunoreaktiv waren.  
 
4.7.3.2 Irregulär differenzierte Endometrien 
Das Expressionsmuster von UG innerhalb irregulär proliferativ (n= 6) differenzierter Endometrien 
war sehr unterschiedlich: in 2/6 Bioptaten ließ sich eine starke Immunoreaktivität der basalen 
Drüsenanteile darstellen, in 4/6 Bioptaten verlief der Nachweis in der Mehrheit der Drüsenanschnitte 
negativ. Die glandulären Epithelien des irregulär sekretorisch differenzierten Endometriums und die 
Epithelien von 3 der 4 vollständig irregulär differenzierten Endometrien waren schwach 
immunoreaktiv, im Bereich der Drüsenausführungsgänge verlief der Nachweis komplett negativ. 
Ein vollständig irregulär differenziertes Endometrium zeigte eine mäßige Immunoreaktivität in 
mittleren und basalen Drüsenanteilen.  
Auch hier zeigten ca. 15% der Drüsenanschnitte, unabhängig von Morphologie und Schichtung, ein 
abweichendes, intensiveres Reaktionsmuster. 
 
4.7.3.3 Endometrien aus Winteranöstrus und Übergangszyklen 
In den Endometriumbioptaten aus dem Winteranöstrus (n= 3) war die Uteroglobinexpression am 
geringsten: Der Nachweis von UG verlief in einem Großteil der Drüsenanschnitte negativ. Allerdings 
wiesen auch hier circa 10% der Drüsenanschnitte, unabhängig von der endometrialen Schicht, eine 
mittel- bis hochgradige Reaktionsintensität auf. 
Eines der sekretorisch differenzierten Bioptate aus den Übergangszyklen wies in mittleren und basalen 
Drüsenabschnitten eine schwach-mäßige Immunoreaktivität auf, im anderen ließ sich UG – wie in 
inaktiven Bioptaten – nicht nachweisen. 
 
4.7.4 Uterokalin 
Insgesamt war die immunhistologische Reaktionsintensität von UC im Vergleich zu der von UG 
dezenter.  
Das gesamte glanduläre Epithel regulär proliferativ differenzierter Endometrien (n= 2), sowie die 
Drüsen von einem Endometrium im Übergang Proliferation zur Sekretion wiesen eine durchgängig 
dezente bis geringe Immunoreaktivität auf. Die stärkste Immunoreaktivität wurde in einem 
sekretorisch differenzierten Endometrium beobachtet, besonders innerhalb der mittleren 
Drüsenabschnitte und im glandulären Epithel, aber auch vereinzelt im luminalen Epithel. Das 
glanduläre Epithel während der Phase der Restsekretion (n= 2) und der Involution (n= 1) zeigte 
durchgängig eine dezente Immunoreaktivität. Allerdings war das intraluminale Restsekret mäßig 
immunoreaktiv. 
Irregulär proliferative (n= 6) Endometrien und vollständig irregulär (n= 4) differenzierte 
Endometrien zeigten ein durchgängig dezent bis schwaches Reaktionsmuster im glandulären Epithel. 
Eine maximale Immunoreaktivität wurde im irregulär sekretorisch differenzierten Endometrium 
beobachtet, dabei waren lumennahe, mittlere und untere Abschnitte in etwa gleich stark 
immunoreaktiv. 
Die Schwankungen bezüglich der UC-Expression waren subtiler ausgeprägt als bei UG. In regulär 
differenzierten Endometrien waren im Durchschnitt weniger als 1% der Drüsenanschnitte betroffen, in 
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irregulär differenzierten Endometrien wiesen etwa 20% der Drüsenanschnitte eine abweichende 
Immunoreaktivität auf.  
Die Immunoreaktivität innerhalb der Endometriumbioptate aus dem Winteranöstrus (n= 3) und den 
Übergangszyklen (n= 2) war in allen Schichten des Endometriums dezent bis schwach. In einem 
inaktiven Endometrium aus dem Winteranöstrus verlief der Nachweis vollständig negativ. 




Bisher existieren nur wenige systemisch angelegte Studien zur Untersuchung der 
Fertilitätsproblematik von Sportstuten. Bekannt ist, dass viele Stuten, im Anschluss an ihre sportliche 
Karriere erst nach mehrmonatiger Pause konzipieren (DAVIES MOREL 2008). Außerdem ist die erste 
erfolgreiche Belegung oft mit einem hohen technischen Aufwand verbunden und häufig nur mit 
unverdünntem Frischsperma oder im Natursprung möglich (PYCOCK 2007). Nachfolgende 
Trächtigkeiten lassen sich danach meist relativ einfach erzielen (LeBLANC 2003).  
Gegenstand dieser Arbeit war deshalb die systematische histopathologische Untersuchung der 
Endometriumbioptate von Sportstuten mit der Fragestellung, ob Befunde vorliegen, die die häufig 
beobachtete, temporäre Subfertilität der Sportstute erklären können. Dazu sollte zum einen eine 
qualitative und quantitative Charakterisierung der bei Sportstuten auftretenden histopathologischen 
Befunde stattfinden. Zum anderen sollten die gewonnenen Daten mit einer, in Bezug auf Alter und 
Parität möglichst ähnlichen Gruppe, bestehend aus Freizeitpferden, verglichen werden.  
 
5.1 Kritische Bewertung des Untersuchungsmaterials  
Im Rahmen der Studie wurden insgesamt 189 Endometriumbioptate von Sportstuten, sowie 31 
Endometriumbioptate von Stuten aus Hobbyhaltung histopathologisch untersucht. Eine repräsentative 
Anzahl von Bioptaten, die von Sportstuten stammten, wurde zur weiteren Charakterisierung zusätzlich 
immunhistologisch beurteilt. Die Bioptate entstammten dem über die vergangenen 17 Jahre zur 
Routineuntersuchung eingesandten Material des Institutes für Veterinär-Pathologie der Universität 
Leipzig. 
Die nicht immer vollständig vorliegenden anamnestischen Daten der teilnehmenden Stuten konnten 
teilweise durch Daten ergänzt werden, die mit Hilfe eines Fragebogens von den jeweils einsendenden 
Tierärzten/ -innen und Besitzern erhoben worden waren.  
In Bezug auf die Repräsentativität der Untersuchung sollte bedacht werden, dass Endometriumbioptate 
in der Praxis vor allem bei Stuten mit Verdacht auf eine eingeschränkte Fertilität zum Einsatz 
kommen. Insofern muss von einer Vorselektion des Untersuchungsguts ausgegangen werden. Dies 
dürfte insbesondere in der Gruppe der Freizeitpferde (Gruppe 4) und in der Gruppe der ehemaligen 
Sportstuten, welche bereits erfolgreich konzipiert hatten (Gruppe 3), zu einem überrepräsentativ 
hohen Anteil von Stuten mit Gynäkopathien geführt haben. Bei den Sportstuten, die seit ihrem Einsatz 
im Sport noch nicht abgefohlt hatten, konnte dieser Faktor relativiert werden, indem zwei Gruppen 
gebildet wurden: Gruppe 1, seit dem Einsatz im Sport unbesamte Sportstuten, bei welchen die 
Bioptatentnahme präventiv erfolgte und Gruppe 2, seit der Nutzung im Sport erfolglos besamte – und 
in dem Sinn höchstwahrscheinlich subfertile – Sportstuten.  
Weiterhin sollte bei der Ergebnisinterpretation berücksichtigt werden, dass die Gruppengrößen der 
Gruppen 3 und 4 relativ gering waren, insbesondere mit der Einschränkung auf „während der 
Decksaison bioptierte Stuten“. 
Da die Bioptate von vielen verschiedenen Einsendern stammen, muss außerdem bedacht werden, dass 
heterogene Untersuchungsmethoden bei der klinisch-gynäkologischen Untersuchung angewandt 
wurden und keine einheitliche Dokumentation der Untersuchungsbefunde stattgefunden hat bzw. 
vorberichtlich nur selektive Daten übermittelt wurden. Dementsprechend sind die vorberichtlichen 
Daten nur als bedingt repräsentativ anzusehen. Es ist insbesondere davon auszugehen, dass die Gabe 
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von Altrenogest (Regumate®) - einer Substanz, deren Einsatz im Pferdesport über lange Zeit als 
dopingrelevant galt (HEGGER 2005) - häufiger stattgefunden hat, als in der Fragebögen angegeben. 
 
5.2 Endometriale Differenzierungsstörungen bei der Stute 
Im Rahmen der histopathologischen Untersuchung der Endometriumbioptate von Sportstuten wurde 
ein sehr hoher Prozentsatz von Stuten mit endometrialen Differenzierungsstörungen nachgewiesen, 
dabei handelt es sich um Endometriopathien bei Mensch und Pferd mit sehr wahrscheinlich 
hormoneller Genese (DALLENBACH-HELLWEG 1987; SCHOON et al. 1999b; AUPPERLE et al. 
2000; DELIGDISCH 2000; SCHOON et al. 2000).  
Zu den Differenzierungsstörungen, die im Untersuchungsgut beobachtet werden konnten und im 
Weiteren ausführlich diskutiert werden sollen, gehören die endometriale Inaktivität und die 
irreguläre Differenzierung, gekennzeichnet durch eine für den Zyklusstand atypische 
Funktionsmorphologie der endometrialen Drüsen (SCHOON et al. 1999b; HÄFNER et al. 2001). In 
dieser Studie wurde bei der endometrialen Inaktivität zwischen zwei Formen differenziert: der rein 
glandulären Inaktivität ohne eine numerische Reduktion der endometrialen Drüsen, und der 
glandulären Inaktivität in Verbindung mit einem schmalen Stratum glandulare. In Bezug auf die 
irreguläre Differenzierung wurde zwischen drei Formen unterschieden: der irregulär proliferativen, 
der irregulär sekretorischen und der vollständig irregulären Differenzierung (SCHOON et al. 1992, 
HÄFNER et al. 2001). 
Die Histopathologie der verschieden Formen von Differenzierungsstörungen und ihr endokriner 
Hintergrund sind in der Humanmedizin bereits gut erforscht, so dass Pathologen bei der Untersuchung 
eines Endometriumbioptats relativ präzise Aussagen über die Art der vorliegenden hormonellen 
Störung treffen können (DALLENBACH-HELLWEG 1987; DELIGDISCH 2000). In der equinen 
Reproduktionsmedizin ist die ätiopathogenetische Analyse einer endometrialen Fehldifferenzierung 
noch nicht so weit fortgeschritten, doch auch hier konnte bereits mehrfach die Beteiligung hormoneller 
Imbalancen an ihrer Entstehung nachgewiesen werden (KLUG et al. 1997; ÖZGEN et al. 2002; 
ELLENBERGER 2003; JÄGER 2009). Da die Aufklärung der Ätiopathogenese der irregulären 
Differenzierung bei Equiden bisher nur bruchstückhaft erfolgt ist, wird in dieser Arbeit mehrfach eine 
mögliche Analogie von endometrialen Differenzierungsstörungen bei der Frau und bei der Stute 
diskutiert.  
Betrachtet man Zykluslänge (Stute: 21 Tage; Frau: 23-28 Tage), Länge der Proliferationsphase (Stute: 
8 Tage; Frau 9-11 Tage), Länge der Sekretionsphase (Gelbkörperphase: Stute: 13 Tage; Frau: 12-16 
Tage) sowie die hormonellen Steuerungsmechanismen zyklischer Umbauvorgänge des Endometriums, 
sind diese beiden Spezies weitgehend miteinander vergleichbar (AUPPERLE et al. 2000; 
CARNEVALE 2008). Im Unterschied zur Frau, findet bei der Stute allerdings keine Abbruchblutung 
(Menstruation) statt und das Zyklusgeschehen des europäischen Hauspferdes ist von Saisonalität 
geprägt (GINTHER 1974; COLQUHOUN et al 1987; GINTHER 1992; AURICH 2005). So zeigt die 
Mehrheit der Stuten in den Wintermonaten und während der Übergangszyklen ein dyssynchrones, 
unregelmäßiges Ablaufen zyklischer Prozesse und die Anzahl und Größe ihrer Follikel ist deutlich 
reduziert (HUGHES et al. 1975; SHARP 1980; PIERSON und GINTHER 1987; GINTHER 1990; 
SHARP et al. 1992). Dies ließ sich im eigenen Untersuchungsgut insofern nachvollziehen, als dass bei 
Stuten der Gruppe 3 (Sportstuten, die seit dem Einsatz im Sport bereits erfolgreich konzipiert und 
abgefohlt hatten) und Gruppe 4 (Hobbystuten) Differenzierungsstörungen häufiger außerhalb der 
Decksaison nachgewiesen wurden. Da also auch bei normal-fertilen Stuten im Winter und während 
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der Übergangszyklen verschiedene Formen ovarieller Funktionsanomalien auftreten können 
(AURICH 2005; SAMPER 2008), sind endometriale Differenzierungsstörungen bei Stuten, nach 
heutigem Wissensstand, nur wenn sie während der Decksaison auftreten, als potentiell 
fertilitätsrelevant anzusehen und als solche zu diagnostizieren (SCHOON et al. 1997a).  
Die statistischen Analysen des Datenmaterials ergaben jedoch, dass bei Sportstuten, die seit ihrem 
Einsatz im Sport noch nicht abgefohlt hatten, Differenzierungsstörungen besonders häufig während 
der Decksaison (15.3. bis 14.9.) diagnostiziert wurden: In Gruppe 1 (Sportstuten, die seit dem Einsatz 
im Sport noch nicht besamt wurden) wurden sie bei 22 (69%) der während der Decksaison bioptierten 
Stuten (n= 32) nachgewiesen; in Gruppe 2 (seit dem Einsatz im Sport erfolglos besamte Sportstuten) 
bei 29 (57%) während der Decksaison bioptierten Stuten (n= 51). Im Vergleich dazu werden 
Differenzierungsstörungen in dem zur Routinediagnostik eingesandten Material am Institut für 
Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig nur bei etwa 10% der Stuten während der Decksaison 
beobachtet (SCHOON et al. 1997a).  
Der Prozentsatz an Stuten mit endometrialen Differenzierungsstörungen war allerdings auch in 
Gruppe 3 (Stuten, die seit dem Einsatz im Sport bereits erfolgreich konzipiert hatten) und Gruppe 4 
(Hobbystuten) mit jeweils 50% außergewöhnlich hoch. Hier sollte jedoch berücksichtigt werden, dass 
in Gruppe 3 nur 16 Bioptate, und in Gruppe 4 nur 10 Bioptate während der Decksaison entnommen 
worden waren. Die in diesen Gruppen gemachten Beobachtungen sind somit, auf Grund der geringen 
Fallzahl, nur bedingt belastbar.  
Außerdem sollte zwischen den verschiedenen Formen der diagnostizierten Differenzierungsstörungen 
unterschieden werden: während endometriale Inaktivität in Verbindung mit einem schmalen Stratum 
glandulare bei Stuten aller Gruppen während der Decksaison annähernd gleich häufig beobachtet 
wurde (Gruppe 1: 19%, 6/32; Gruppe 2: 18%, 9/51; Gruppe 3: 13%, 2/16; Gruppe 4: 20%, 2/10), 
wurde eine rein glanduläre Inaktivität ausschließlich bei Sportstuten der Gruppen 1 und 2 während 
der Decksaison nachgewiesen (Gruppe 1: 22%, 7/32; Gruppe 2: 1/51, 2%). Es ist also davon 
auszugehen, dass das Auftreten eines schmalen Stratum glandulares in keinem Zusammenhang mit der 
Nutzung einer Stute im Sport steht -im Gegensatz zu der glandulären Inaktivität, die ohne eine 
erkennbare numerische Reduktion endometrialer Drüsen einhergeht. Bei dieser konnte, abgesehen 
davon, dass sie ausschließlich bei Sportstuten auftrat, die seit dem Einsatz im Sport noch nicht 
abgefohlt hatten, ein Zusammenhang mit der Zeitdauer zwischen Beendigung der sportlichen Karriere 
und Biopsieentnahme hergestellt werden (siehe auch Kap. 5.6, S. 88-89). Es lässt sich also vermuten, 
dass es sich hierbei um einen Befund handelt, der im Kontext mit der bei Sportstuten häufig, 
unmittelbar nach Beendigung der sportlichen Karriere auftretenden Subfertilität, diskutiert werden 
muss. 
Die irreguläre Differenzierung während der Decksaison wurde bei 44% (14/32) der Stuten aus 
Gruppe 1, bei 41% (21/51) der Stuten aus Gruppe 2, bei 38% (6/16) der Stuten aus Gruppe 3 und 
bei 30% (3/10) der Hobbystuten beobachtet; wobei auffällig war, dass alle betroffenen Stuten der 
Gruppen 3 und 4 älter als 16 Jahre waren.  
Da in dieser Arbeit ein statistischer Zusammenhang zwischen dem fortgeschrittenen Alter einer Stute 
und dem Auftreten einer irregulären Differenzierung während der Decksaison nachgewiesen wurde 
(siehe auch Kap. 5.4, S. 86-87), könnte der verhältnismäßig große Anteil der Stuten mit einer 
irregulären Differenzierung in den Gruppen 3 und 4 zum einen über das hohe Alter der betroffenen 
Stuten erklärt werden (im Gegensatz dazu waren in Gruppen 1 und 2 auch jüngere Stuten betroffen). 
Zum anderen lag bei diesen Stuten eine irreguläre Differenzierung vergleichsweise häufiger zeitgleich 
5 DISKUSSION    
84 
 
mit einer Endometritis vor, so dass hier möglicherweise überwiegend lokale, entzündliche Prozesse 
und nicht hormonelle Imbalancen zur endometrialen Fehldifferenzierung beigetragen haben. In Bezug 
auf den vermuteten Zusammenhang zwischen einer irregulären glandulären Differenzierung und einer 
Endometritis kann nicht abschließend geklärt werden, welches die primäre Alteration darstellt (siehe 
Kap. 5.7, S. 90-91).   
Unabhängig davon, ob die endometriale Fehldifferenzierung bei Stuten im Zusammenhang mit 
ovarieller Dysfunktion bzw. der Störungen anderer übergeordneter Regelmechanismen auftritt, oder, 
ob sie sich sekundär, beispielsweise in Folge von Endometritiden entwickelt – sollte sie als 
Hauptursache der, bei Sportstuten häufig beobachteten Subfertilität diskutiert werden. Denn es ist 
davon auszugehen, dass Differenzierungsstörungen, die sich durch eine Zyklus-untypische 
Funktionsmorphologie der Endometriumdrüsen auszeichnen, einen direkten Effekt auf die 
Zusammensetzung der Histiotrophe haben. Da die Implantation des equinen Konzeptus erst sehr spät 
erfolgt (gegen den 36.-38. Trächtigkeitstag) und er relativ lange auf die Versorgung über die  
Histiotrophe angewiesen ist, dürfte eine falsche Zusammensetzung somit einen negativen Effekt auf 
die Fertilität ausüben (ELLENBERGER et al. 2004; HOFFMANN et al. 2009a). 
 
5.3 Endometriale Inaktivität  
Die in der vorliegenden Untersuchung beobachtete glanduläre Inaktivität stellte sich 
histomorphologisch ähnlich, aber nicht identisch, wie die von KENNEY (1978) beschriebene 
„Atrophie während der physiologischen Decksaison“ dar. Diese wird laut Literaturangaben vermehrt 
bei Stuten mit ovarieller Inaktivität beobachtet (KENNEY 1978; SCHOON et al. 1997a). Da 
Endometrien mit einer Inaktivität der endometrialen Drüsen nicht zwangsläufig eine numerische 
Reduktion der endometrialen Drüsen zeigten, wurde in dieser Arbeit für diese Art der endometrialen 
Inaktivität der Begriff „glanduläre Inaktivität“ verwendet.  
Gesondert von diesem Befund, wurde das Vorliegen einer glandulären Inaktivität betrachtet, die 
assoziiert war mit einem sehr schmalen Stratum glandulare. In der histopathologischen Untersuchung 
solcher Endometrien konnte nur eine geringe Anzahl von Drüsenanschnitten beobachtet werden, deren 
Vorkommen auf ein schmales, oberflächennahes Areal begrenzt war. Dieses Bild ist als solches in der 
Literatur noch nicht beschrieben, denn die Drüsenarmut stellt sich in diesen Endometrien nicht, wie 
von KENNEY (1978) im Falle endometrialer Atrophie beschrieben, in Form einer herabgesetzten 
Drüsendichte dar.  
Zwischen den beiden Formen endometrialer Inaktivität (glanduläre Inaktivität und glanduläre 
Inaktivität in Verbindung mit einem schmalen Stratum glandulare) konnten im Untersuchungsgut 
deutliche Unterschiede bezüglich ihres Vorkommens festgestellt werden.  
Das Auftreten glandulärer Inaktivität während der Decksaison war deutlich assoziiert mit einer 
Nutzung im Sport bis kurz vor Bioptatentnahme. Betroffen waren in erster Linie Sportstuten, die ≤ 12 
Monate zuvor aus dem Sport genommen worden waren (16%; 5/31). Keine der fünf Stuten mit 
glandulärer Inaktivität, die seit der Zeit im Sport besamt worden waren, hatte konzipiert.  
Da eine endometriale Inaktivität bei Pferden im Zusammenhang mit mangelnder körperlicher 
Konstitution (KENNEY 1978) und ovarieller Dysfunktion (ELLENBERGER et al. 2002) beschrieben 
ist, könnten die in dieser Arbeit gemachten Beobachtungen bezüglich des Auftretens „glandulärer 
Inaktivität“ zu den Angaben aus der Praxis passen, wonach bei Stuten, die weniger als 1 Jahr zuvor 
aus dem Sport genommen wurden, häufig eine ovarielle Inaktivität festzustellen ist (KÄHN 2004; 
AURICH und AURICH 2008). KÄHN (2004) rät darum, Stuten nicht im Frühjahr oder Sommer aus 
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dem Sport zu nehmen, sondern die Sportkarriere besser im Herbst zu beenden und die Zuchtlaufbahn 
im darauf folgenden Frühjahr zu beginnen (KÄHN 2004). Allerdings wurde eine glanduläre Inaktivität 
während der Decksaison in diesem Untersuchungsgut noch bei circa 9% (3/32) der Sportstuten 
diagnostiziert, die bereits über 12 Monate zuvor aus dem Sport genommen worden waren. Die 
häufigste Ursache einer glandulären Inaktivität des Endometriums ist laut KENNEY (1978), die 
ovarielle Inaktivität. Somit lassen die erhobenen Befunde vermuten, dass schwerwiegende 
Funktionseinschränkungen der Ovarien bei Sportstuten noch über die Dauer eines Jahres nach 
Beendigung der sportlichen Karriere hinaus, persistieren können.  
Inwieweit die vermutete ovarielle Inaktivität bei Sportstuten auf Stress, eine negative Energiebilanz 
oder die Gabe von Medikamenten zurückzuführen ist, wurde bisher noch nicht untersucht. Es wird 
angenommen, dass die längerfristige Verabreichung anaboler Steroide, sowie Gestagenbehandlungen 
zur Rosseunterdrückung, mögliche Ursachen der bei Sportpferden gehäuft auftretenden ovariellen 
Dystrophie darstellen (AURICH und AURICH 2008). Die inhibitorische Wirkung der Steroide auf die 
hypothalamische GnRH-Sekretion von Stuten scheint dabei noch Monate über die Beendigung der 
Gaben hinaus anzuhalten (AURICH und AURICH  2008). Im eigenen Untersuchungsgut ließ sich 
allerdings kein Zusammenhang zwischen Altrenogestgaben zur Rosseregulation im Sport und dem 
Auftreten einer glandulären Inaktivität nachweisen. Bei keiner der 9 Stuten der Gruppen 1 und 2, die 
während ihres Einsatzes im Sport Regumate® erhalten hatten, wurde während der Decksaison eine 
glanduläre Inaktivität festgestellt. Es gilt jedoch zu bedenken, dass nur bei 25% (38/152) der 
Sportstuten dieser Gruppen Informationen über eine etwaige Medikation zur Zyklussuppression im 
Sport vorgelegen haben. 
Schlussendlich kann an Hand der Vorberichte und auf Grund fehlender Angaben zu 
Serumhormonwerten in dieser Arbeit nicht abschließend eruiert werden, ob bei Stuten mit glandulärer 
Inaktivität tatsächlich eine reduzierte Ovaraktivität vorlag. Laut SCHOON et al. (1999) kann eine 
endometriale Inaktivität auch als Folge eines hormonrefraktären Endometriums auftreten, und sowohl 
KENNEY (1978) als auch AUPPERLE et al. (2003a) haben eine endometriale Inaktivität auch bei 
Stuten mit aktiven Ovarien beobachtet. 
Da der Großteil der Stuten mit glandulärer Inaktivität während der Decksaison in diesem 
Untersuchungsgut jünger als 11 Jahre und somit jünger als der Gesamtdurchschnitt der untersuchten 
Stuten waren, kann davon ausgegangen werden, dass es sich bei diesen Stuten nicht um die von 
RICKETTS (1975) beschriebene endometriale Inaktivität handelt, die Ausdruck des reproduktiven 
Seniums ist. Und auch SCHOON et al. (1997) beobachteten endometriale Inaktivität bei jungen Stuten 
und zweifelten an einer reinen Assoziation mit einem fortgeschrittenen Alter.  
Über ein Drittel der Stuten mit glandulärer Inaktivität (n= 27) sind vorberichtlich im Östrus oder 
Präöstrus bioptiert worden. Das bedeutet, dass ein Großteil der Stuten zum Zeitpunkt der 
Bioptatentnahme höchstwahrscheinlich Rossesymptome aufgewiesen hat. Dies ließe sich darüber 
erklären, dass bei anovulatorischen Stuten mit niedrigen Blutprogesteronspiegeln, bereits eine kleine 
Anzahl, nicht vollständig ausreifender Follikelwellen zu einem Anstieg von Östrogen und damit zur 
Expression eines rossetypischen Verhaltens führt (AURICH 2005; ASA et al. 1980).  
Im Gegensatz dazu trat ein schmales Stratum glandulare (n= 45) über das gesamte Jahr hinweg 
signifikant (p= 0,001) häufiger bei Stuten auf, die vorberichtlich im Anöstrus bioptiert worden waren. 
Das lässt die mögliche Schlussfolgerung zu, dass bei diesen Stuten eine noch stärker reduzierte 
Ovartätigkeit vorgelegen hat, als bei solchen Stuten mit einer rein glandulären Inaktivität. Dazu passen 
auch die Beobachtungen, die bei Stuten gemacht werden konnten, welche während der 
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Übergangszyklen bioptiert worden waren: Stuten mit glandulärer Inaktivität sind demnach laut 
Vorbericht überwiegend im Prä-, Inter- oder Östrus (80%; 8/10) bioptiert worden, so dass mit hoher 
Wahrscheinlichkeit in der klinisch-gynäkologischen Untersuchung entsprechende innere und äußere 
Rossemerkmale beobachtet wurden. Im Gegensatz dazu zeigten die vorberichtlich anöstrischen Stuten 
auch in dieser Zeitspanne überwiegend ein schmales Stratum glandulare (63%; 5/8). 
Insgesamt traten beide Formen endometrialer Inaktivität häufiger zum Jahresende und während der 
frühen Übergangszyklen auf, wobei sie hier bei Stuten aller Gruppen gleichermaßen nachgewiesen 
werden konnten. Dementsprechend war sowohl das Auftreten eines schmalen Stratum glandulares, als 
auch eine glanduläre Inaktivität teilweise zeitlich assoziiert mit einer Periode, in der von einer 
längerdauernden Reduktion der Ovaraktivität auszugehen ist (AURICH 2005).  
Abgesehen von primärer ovarieller Dysfunktion (KENNEY 1978; KENNEY und DOIG 1986; 
AUPPERLE et al. 2003a; JÄGER 2009) wird ein Steroidhormonrezeptormangel des Endometriums 
(SCHOON et al. 1999b) als ursächlich für endometriale Inaktivität diskutiert; außerdem wurde eine 
erhebliche Reduktion glandulärer Strukturen bei Stuten nach Pyometren beobachtet (PYCOCK 2008; 
SAMPER 2008). Auch im eigenen Material wurde ein schmales Stratum glandulare während der 
Decksaison bei zwei von drei Stuten nachgewiesen, bei welchen umfassende klinische Daten vorlagen, 
und die in der Vergangenheit an einer Pyometra gelitten hatten. Beide Stuten zeigten im jeweiligen 
Bioptat nur noch eine geringe Infiltration mit überwiegend Lymphozyten und Plasmazellen und 
darüber hinaus eine vollständig irreguläre Differenzierung der endometrialen Drüsen. Klinisch waren 
sie durch Azyklie seit Behandlung der Pyometra aufgefallen. Ansonsten ließ sich kein Zusammenhang 
zwischen dem Vorkommen eines schmalen Stratum glandulare und dem Alter einer Stute, ihrem 
Einsatz im Sport oder der Parität herstellen. 
 
5.4 Irreguläre Differenzierung  
Bisher konnte das Auftreten einer irregulären Differenzierung bei Equiden im Zusammenhang mit 
Störungen der Hypothalamus-Hypophysen-Ovar-Uterus-Achse (SCHOON et al. 1999b), ausgelöst 
durch Ovartumoren und -zysten (ELLENBERGER 2003), Progestagenbehandlungen (KLUG et al. 
1997) und bei Maultieren mit chromosomalen Aberrationen (JÄGER 2009) nachgewiesen werden.  
Auch in dieser Arbeit zeigten alle Stuten mit Ovartumoren (n= 2) und -zysten (n= 1) ein irregulär 
differenziertes Endometrium. Das gleiche war bei allen während der Decksaison vorberichtlich 
azyklischen (n= 3) und unregelmäßig zyklierenden Stuten (n= 2) der Fall. 
In der Summe waren außerdem Stuten aller Gruppen, bei welchen vorberichtlich eine medikamentelle 
Zyklusregulation stattgefunden hatte, häufiger (53%; 10/19) betroffen als Stuten, bei welchen keine 
Medikation erfolgt ist (30%; 17/56). Informationen, ob eine medikamentöse Rossesuppression 
stattgefunden hatte, lagen allerdings nur bei insgesamt 75 Stuten vor. Fast alle Stuten, die 
fehldifferenzierte Endometrien aufwiesen und im Sport Regumate® erhalten hatten (4/5 - während der 
Hauptdecksaison), zeigten eine irregulär sekretorische Differenzierung. Dies passt zu den Ergebnissen 
von KLUG et al. (1997) und JÄGER (2009), die ebenfalls das Auftreten einer irregulär sekretorischen 
Differenzierung unter Progesteron-Langzeit-Applikation bei Pferdestuten bzw. Maultierstuten 
beobachtet hatten. 
Anders als SCHOON et al. (1997a), die ein eher altersunabhängiges Auftreten der irregulären 
Differenzierung beschreiben, mit einem Häufigkeitsgipfel bei Stuten zwischen 11 und 15 Jahren, trat  
die irreguläre Differenzierung während der Decksaison in dieser Arbeit gruppenübergreifend 
signifikant häufiger bei Stuten auf, die älter als 15 Jahre waren (p= 0,001). 
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Geht man davon aus, dass, bei der Stute - ähnlich wie bei der Frau - Störungen der Follikelreifung und 
Ovulation, sowie Lutealinsuffizienzen zu einer irregulären Differenzierung des Endometriums führen, 
ließen sich die eigenen Ergebnisse über ein vermehrtes Auftreten von Störungen der Ovarfunktion bei 
Stuten in dieser Altersgruppe erklären. Laut CARNEVALE (2005), die sich intensiv mit den 
Auswirkungen des Alters auf das Reproduktionssystem der Stute beschäftigt, sind Stuten zwischen 15 
und 19 Jahren zwar gynäkologisch als „mittelalt“ anzusehen, doch schon in dieser Altersgruppe 
kommt es vermehrt zu einem irregulären Ablaufen zyklischer Prozesse des Ovars. Auch AURICH und 
AURICH (2008) beobachteten persistierende Follikel und verlängerte Gelbkörperphasen, die mit 
anovulatorischen oder verlängerten Rossen einhergehen, häufiger bei Stuten ab dem 16. Lebensjahr 
und in einer Studie von McCUE und SQUIRES (2002) lag das Durchschnittsalter der Stuten mit 
persistierenden Follikeln bei 15,4 Jahren. WESSON und GINTHER (1981) haben außerdem bei über 
fünfzehn Jahre alten Stuten signifikant kleinere Follikeldurchmesser als bei jüngeren Stuten 
nachgewiesen, und stellten bei über 17-jährigen Stuten vergleichsweise häufiger ovarielle Inaktivität 
fest. 
Laut SCHOON et al. (1999b) wird die irreguläre Differenzierung aber auch bei Stuten ohne 
nachweisbare ovarielle Dysfunktion beobachtet. Man geht daher davon aus, dass bei einigen Stuten 
eine lokale Störung des Steroidhormonrezeptorstatus vorliegt, bzw. dass Störungen von hormonellen 
Regelmechanismen, die dem Ovar übergeordnet sind, zur Fehldifferenzierung führen (SCHOON et al. 
1998a).  
  
5.5 Formen der irregulären Differenzierung 
Die Bioptate, in denen eine irregulär sekretorische Differenzierung diagnostiziert worden war, 
stammten meist von im Interöstrus bioptierten Stuten, dies traf auch auf Stuten mit vollständig 
irregulär differenzierten Endometrien zu. Im Gegensatz dazu, waren Bioptate mit einer irregulär 
proliferativen Differenzierung häufiger bei Stuten im Präöstrus entnommen worden (p= 0,016). Dies 
lässt die Schlussfolgerung zu, dass die jeweilige Form der irregulären Differenzierung eng mit dem 
zum Zeitpunkt der Biopsieentnahme festgestellten Zyklusstand zusammenhängt. Geht man davon aus, 
dass die Konstellation der ovariellen Steroidhormone die Art der endometrialen Differenzierung 
maßgeblich beeinflusst, ließe sich das Auftreten einer irregulär sekretorischen Differenzierung am 
ehesten über hohe Progesteronspiegel erklären, die gleichzeitig zu einer Suppression von inneren und 
äußeren Rossesymptomen führen (LOY und SWAN 1966); während die irregulär proliferative 
Differenzierung vermutlich eher bei Stuten unter Östrogendominanz auftritt (hohe Östrogenspiegel 
veranlassen bei gleichzeitig niedrigem Serumprogesteron die Expression der rossetypischen Merkmale 
ASA et al. (1984)).  
Bisher ist nur wenig über die Ätiopathogenese der irregulär proliferativen Differenzierung bei 
Equiden publiziert worden. In der Humanmedizin ist bekannt, dass dauerhaft hohe Östrogenspiegel zu 
einer Hyperproliferation des Endometriums führen (DALLENBACH-HELLWEG und POULSEN 
1990; DELIGDISCH 2000), wobei die Morphologie des glandulären Epithels am ehesten mit 
derjenigen vergleichbar ist, wie sie in einem irregulär proliferativ differenzierten Stutenendometrien 
vorkommt. 
Bisher wurden die Auswirkungen eines prolongierten Östrogenstimulus auf die endometriale 
Differenzierung von Stuten noch nicht näher untersucht, allerdings hatte ELLENBERGER (2003) bei 
einer Stute mit einer Östrogen-produzierenden Follikel-Theka-Zyste, ein irregulär proliferativ 
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differenziertes Endometrium nachgewiesen. Ein möglicher Kausalzusammenhang könnte sich dabei 
über die bei Follikelzysten / persistierenden Follikeln verlängerte Proliferationsphase herstellen lassen.  
In der Literatur finden sich sehr unterschiedliche Angaben über die Häufigkeit des Vorkommens 
persistierender Follikel bei Stuten. NEELY (1983) beschreibt ihr Vorkommen als eher selten und  
beobachtet persistierende Follikel, wie auch andere Autoren, in erster Linie während der 
Übergangszyklen im Frühjahr (SEAMANS und SHARP 1982; NEELY 1983; KAISER 1998; FÖRST 
2003). In einer Studie von McCUE (2002) wiesen dagegen 8,2 % der untersuchten Stuten 
persistierende Follikel auf, welche durchschnittlich einen Durchmesser von 5,9 cm hatten.  
Diese Verteilung stimmt annähernd mit dem jahreszeitlichen Auftreten der irregulär proliferativen 
Differenzierung im eigenen Untersuchungsgut überein (alle Gruppen): am häufigsten beobachtet 
wurde sie bei Stuten, die während der Übergangszyklen im Frühjahr bioptiert worden waren; während 
der Decksaison trat sie im Durchschnitt bei 10% der Stuten aus Gruppe 2 (erfolglos besamte 
Sportstuten) bzw. 4 (Hobbystuten) auf und bei 13% der Stuten aus Gruppe 3 (ehemalige Sportstuten, 
die seit dem Einsatz im Sport bereits erfolgreich konzipiert haben). 
In Gruppe 1 (seit dem Einsatz im Sport noch nicht besamte Sportstuten) hatten allerdings 39% der 
Stuten ein irregulär proliferativ differenziertes Endometrium. Stuten dieser Gruppe waren 
durchschnittlich die kürzeste Zeit im Ruhestand und auch im gruppenübergreifenden Vergleich 
(Gruppe 1 und 2) ließ sich ein vermehrtes Auftreten bei Stuten feststellen, die bis circa 1 Jahr zuvor im 
Sport eingesetzt worden waren (16%).  
Um einen Zusammenhang zwischen anovulatorischen Follikeln und einer irregulär proliferativen 
Differenzierung des Endometriums nachzuweisen, bedarf es allerdings zielgerichteter kombinierter 
klinischer und histologischer Untersuchungen, so dass die in der Histopathologie am Endometrium 
erhobenen Befunde mit den Ergebnissen einer mehrtägigen, ultrasonografischen Ovardarstellung 
verglichen werden können. Denn laut KAISER (1998) und McCUE (2002) erfordert die sichere 
Diagnose eines persistierenden Follikels zwei bis drei Ultraschalluntersuchungen in 24-stündigem 
Abstand. Leider stehen von den in dieser Studie untersuchten Stuten diesbezüglich keine verwertbaren 
Daten zur Verfügung. 
Das Auftreten einer irregulär sekretorischen Differenzierung des Endometriums wurde in der 
Vergangenheit sowohl bei Stuten mit auf Grund von Gelbkörperzysten erhöhten Blut-
Progesteronspiegeln beobachtet (ELLENBERGER 2003), als auch nach der Applikation von 
Progestagenen (Regumate ®) (KLUG et al. 1997). Im eigenen Untersuchungsgut zeigten Stuten, die 
Regumate® zur Rossesuppression erhalten hatten, ebenfalls häufig diese Form der 
Differenzierungsstörung. Eine vorausgegangene Progestagenbehandlung dürfte allerdings nicht den 
hohen Anteil der irregulär sekretorisch differenzierten Endometrien unter den Stuten erklären, welche 
zwei oder mehr Jahre nach Beendigung der sportlichen Karriere bioptiert worden waren (37%; 7/19), 
denn JÄGER (2009), die die Auswirkungen einer Progesteron-Langzeit-Applikation auf das 
Endometrium von Maultierstuten untersuchte, beobachtete bereits wenige Monate nach Beendigung 
der Gaben eine Drüsendifferenzierung wie vor Therapiebeginn.  
Die vollständig irreguläre Differenzierung wurde häufig bei Stuten gemeinsam mit einem schmalen 
Stratum glandulare beobachtet. In der Literatur ist bisher kein endokrines Krankheitsbild beschrieben, 
welches zu einer vollständig irregulären Differenzierung des Endometriums führt. Es wäre denkbar, 
dass es sich hier um eine andere Variante eines „Lutealphasendefekts“ handelt. Unter diesem Begriff 
werden in der Humanmedizin verschiedene Formen ovarieller Dysfunktion zusammengefasst, die 
klinisch mit einer ungenügenden Progesteronsekretion assoziiert sind. Dieser verminderten 
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Progesteronsekretion können verschiedene Ursachen zu Grunde liegen, zum Beispiel verzögerte 
Ovulationen, ungenügende Follikelreifung und luteinisierende, persistierende Graafsche Follikel. 
Dementsprechend unterschiedlich stellt sich auch das Differenzierungsmuster der endometrialen 
Drüsenepithelien dar (DELIGDISCH 2000).  
Sollte die irreguläre Differenzierung des equinen Endometriums allerdings aus der Störung eines vom 
Ovar unabhängigen hormonellen Regelmechanismus resultieren (SCHOON et al. 1998a) und geht 
man davon aus, dass das „per se irregulär differenzierte“ Endometrium, je nach Konstellation der 
ovariellen Steroidhormone einen proliferativen oder sekretorischen „Charakter“ erhält - müsste man 
bei einem vollständig irregulär differenzierten Endometrium von einer sehr schwerwiegenden 
hormonellen Dysregulation ausgegangen werden.  
Abschließend lässt sich daraus die Notwendigkeit der Durchführung weiterer Studien zur Abklärung 
der Pathogenese der irregulären Differenzierung ableiten, wobei eine eingehende histopathologische 
Verlaufsuntersuchung irregulär differenzierter Endometrien unbedingt durch klinische und 
endokrinologische Untersuchungen ergänzt werden sollten.  
 
5.6 Gibt es die „Minipubertät“ auch bei der Sportstute? 
Laut YEN (1987) erfolgt der Wiedereinstieg ins Zyklusgeschehen nach hochgradigen ovariellen 
Dysfunktionen, als eine Art „Minipubertät“ (vgl. Abb. 1; S. 4). Derart hochgradige ovarielle 
Dysfunktionen können bei vielen aktiv trainierenden Sportlerinnen beobachtet werden 
(LEIDENBERGER et al. 2009). Solche Funktionseinschränkungen des Ovars verursachen 
verschiedene Formen von Differenzierungsstörungen der uterinen Drüsen, die sich in der 
histopathologischen Untersuchung von Endometriumbioptaten nachweisen lassen (DELIGDISCH 
2000). Bisher konnten vielfach Parallelen in der Ätiopathogenese dieser endometrialen 
Differenzierungsstörungen zwischen Frau und Stute aufgedeckt werden (AUPPERLE et al. 2000; 
ELLENBERGER 2003; AUPPERLE et al. 2003a), und auch die im Rahmen dieser Untersuchung 
gemachten Beobachtungen lassen weitere Parallelen vermuten. 
So konnte bei Stuten, die weniger als ein Jahr vor der Bioptatentnahme ihre Karriere im Sport beendet 
hatten, vermehrt eine glanduläre endometriale Inaktivität (16%; 5/31) während der Decksaison 
diagnostiziert werden. Ein Zustand der höchstwahrscheinlich auf eine stark eingeschränkte ovarielle 
Aktivität zurückzuführen ist, wie sie auch bei intensiv trainierenden Sportlerinnen beobachtet wird 
(SIEGENTHALER und BLUM 2006). Als ursächlich für die partielle bis vollständige ovarielle 
Dysfunktion der Hochleistungsathletinnen wird eine durch die Aktivierung der Stressachse reduzierte 
GnRH-Sekretion diskutiert (YEN 1987; STROWITZKI und WILDT 2006; LEIDENBERGER et al. 
2009; DICKHUTH et al. 2010), wobei den vermehrt ausgeschütteten β-Endorphinen eine 
Schlüsselrolle zuzukommen scheint (STROWITZKI und WILDT 2006). Auch bei Turnierpferden 
wurden erhöhte dieses körpereigenen Opioids, das im Nucleus arcuatus die Freisetzung von GnRH 
hemmt, nachgewiesen (McKENNA et al. 1993).  
Die Rückkehr Blutspiegel zu einem regulären Zyklusgeschehen wird bei Frauen (einschließlich 
Sportlerinnen) mit Amenorrhoe von den gleichen ovariellen Funktionsstörungen begleitet, die auch bei 
jungen Frauen zu Beginn der Menarche beobachtet werden können. Auf Grund der anfangs noch 
reduzierten LH-Spiegel, kommt es nicht zu einem vollständigen Ausreifen der ovariellen 
Funktionskörper, so dass bei diesen Frauen vermehrt persistierende, anovulatorische Follikel 
beobachtet werden können (YEN 1987). McKINNON (1997) vermutet, dass bei Stuten der gleiche 
Pathomechanismus zur Follikelpersistenz führt. Hierdurch ließe sich das gehäufte Auftreten von 
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irregulär proliferativ differenzierten Endometrien während der Decksaison (16%; 5/32) bei Sportstuten 
erklären, die circa ein Jahr vor Bioptatentnahme aus dem Sport genommen wurden; zudem war der 
Anteil von Stuten mit einem, während der Decksaison irregulär proliferativ differenzierten 
Endometrium unter solchen, die weniger als ein Jahr zuvor aus dem Sport genommen worden waren, 
ebenfalls hoch (13%; 4/31).  
Während des Überganges zu einem regulären Zyklusgeschehen werden bei ehemals amenorrhoischen 
Frauen, z.B. auch Hochleistungssportlerinnen, oft milde Formen einer ovariellen Dysfunktion, zumeist 
luteale Insuffizienzen, beobachtet (YEN 1987). Dass bei Sportstuten, die über ein Jahr nach ihrem 
Einsatz im Turniersport bioptiert worden waren, während der Decksaison vermehrt eine irregulär 
sekretorische Differenzierung (37%; 7/19) des Endometriums diagnostiziert werden konnte, könnte als 
ein weiterer Hinweis auf eine Kongruenz der ovariellen Dysfunktionen bei Mensch und Pferd 
verstanden werden.  
Der abschließende Beweis, dass partielle bis vollständige Ovarialinsuffizienzen für die temporäre 
Subfertilität von Sportstuten - zumindest teilweise - verantwortlich sind, kann allerdings nur über ein 
intensives klinisches Monitoring von Sportstuten erbracht werden, wobei die Endometriumbiopsie mit 
hoher Wahrscheinlichkeit als ein sensibleres diagnostisches Hilfsmittel zur Untersuchung endokriner 
Imbalancen des Reproduktionssystems fungiert als Hormonanalysen. 
 
5.7 Ist die irregulär sekretorische Differenzierung eine Prädisposition für  
      Endometritiden? 
Im eigenen Untersuchungsmaterial konnten Endometritiden bei Stuten mit einem irregulär 
sekretorisch differenzierten Endometrium (n= 23) signifikant häufiger nachgewiesen werden (14/23; 
61%) als bei den restlichen 197 Stuten (48/197; 24%; p= 0,004). Außerdem wurden bei Stuten mit 
einem irregulär sekretorisch differenzierten Endometrium, verglichen mit den übrigen Stuten, häufiger 
akut eitrige (4/23; 17%) und subakut eitrige (5/23; 22%) Endometritiden diagnostiziert. Dies lässt eine 
erhöhte Empfänglichkeit betroffener Stuten gegenüber bakteriellen Infektionen vermuten.  
ÖZGEN et al. (2002) haben beobachtet, dass eine atypische, hypersekretorische Differenzierung der 
Endometriumdrüsen bei Stuten mit Lutealinsuffizienz zu einer Flüssigkeitsakkumulation im Uterus 
führt und damit eine Prädisposition für die Entstehung von Endometritiden darstellt.  
Es wäre demnach denkbar, dass die irregulär sekretorische Differenzierung zumindest indirekt, über 
intrauterine Flüssigkeitsansammlungen bzw. direkt durch veränderte Sekretmuster, die Entstehung von 
Endometritiden begünstigt. Flüssigkeitsansammlungen wurden vorberichtlich allerdings nur bei 5 der 
23 Stuten mit einer irregulär sekretorischen Differenzierung nachgewiesen. Alle 5 Stuten wiesen in der 
histopathologischen Untersuchung eine Endometritis auf.  
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer irregulär sekretorischen Differenzierung und dem 
Auftreten von Endometritiden konnte in den einzelnen Gruppen nur bei Stuten der Gruppe 2 
nachgewiesen werden (p= 0,032), bei Stuten der Gruppe 3 deuten die Daten auf eine mögliche 
Assoziation hin. Nicht auszuschließen wäre somit auch der Einfluss wiederholter Besamungen bzw. 
vorheriger Abfohlung in Bezug auf die Entstehung einer Endometritis bei betroffenen Stuten. Leider 
kann hier nicht abschließend von einer Vollständigkeit/Belastbarkeit der Vorberichte ausgegangen 
werden, zudem Ultraschalluntersuchungen, die eine sehr zuverlässige Diagnose von intrauterinen 
Flüssigkeitsansammlungen (IUFA) erlauben, erst in den letzten Jahren vermehrt unter 
Praxisbedingungen zum Einsatz gekommen sind. Denkbar wäre demnach auch, dass es sich zumindest 
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in einigen Fällen bei den beobachteten Flüssigkeitsansammlungen um die Entzündungsprodukte von 
Endometritiden gehandelt hat. 
Dass im eigenen Untersuchungsgut ein signifikanter Zusammenhang zwischen klinisch detektierten 
IUFA und Endometritiden hergestellt werden konnte (p= 0,002; 11/18 Stuten, bei welchen 
vorberichtlich IUFA diagnostiziert worden waren, wiesen histopathologisch eine Endometritis auf), 
nicht aber zwischen IUFA und einer irregulär sekretorischen Differenzierung, lässt ansonsten die 
mögliche Schlussfolgerung zu, dass 1.) intrauterine Flüssigkeitsansammlungen zwar eine 
Prädisposition für bakterielle Infektionen darstellen, aber auch, dass 2.) ihnen verschiedene Ursachen 
zugrunde liegen können und, dass sie nicht zwangsläufig Folge einer Hypersekretion des glandulären 
Epithels sind. In diesem Zusammenhang werden derzeit Störungen der Lymphdrainage, zervikale 
Dysfunktion, myometriale Kontraktionsschwäche und entzündliche Transsudate sekundär zu einer 
Endometritis als ursächlich diskutiert (PYCOCK 2007).  
Inwieweit die irregulär sekretorische Differenzierung bei diesen Stuten als ein prädisponierender 
Faktor bei der Entstehung von Endometritiden gesehen werden muss, oder ob sie sich bei einigen 
Stuten erst im Zuge entzündlicher Prozesse entwickelt hat, kann im Rahmen dieser Arbeit nicht 
abschließend eruiert werden. RICKETTS (1975) beobachtet eine hypersekretorische Morphologie der 
endometrialen Drüsen ausschließlich bei Stuten mit akut eitrigen Endometritiden, begleitet von einer 
Hyperplasie des luminalen Epithels und stromaler Hyperämie. Ein derartiges Bild konnte nur in zwei 
Endometriumbioptaten von Stuten beobachtet werden, bei welchen in der klinisch-gynäkologischen 
Untersuchung die Diagnose einer Pyometra gestellt worden war.  
Da eine irregulär sekretorische Differenzierung der endometrialen Drüsen aber sowohl bei Stuten ohne 
Endometritiden als auch bei Stuten mit verschiedenen Formen von Endometritiden nachgewiesen 
wurde, und dieses Phänomen oft unverhältnismäßig stärker als die entzündlichen Veränderungen 
ausgeprägt war, muss bei der irregulär sekretorischen Differenzierung von einem histopathologischen 
Befund ausgegangen werden, der von nicht allein durch ein katarrhalisches Entzündungsgeschehen zu 
erklären ist.  
Dass bei Stuten, welche im Sport Regumate® zur Rosseregulation erhalten hatten, signifikant häufiger 
Endometritiden (47%; 9/19) diagnostiziert werden konnten, verglichen mit solchen Stuten, bei denen 
eine Medikation ausgeschlossen wurde (13%; 7/56), kann außerdem als ein weiterer Hinweis gesehen 
werden, dass diese Form der Differenzierungsstörung die Entstehung von Endometritiden begünstigt. 
Ähnliche Beobachtungen machten auch KLUG et al. (1997), die in den Endometrien von allen 4 
Versuchsstuten zu Beginn der Progesteron-Langzeit-Applikation ein vermehrtes Auftreten von 
Entzündungszellinfiltraten feststellten und JÄGER (2009), die bei einer von zwei Maultierstuten, die 
einer Langzeitbehandlung mit Regumate® unterzogen worden waren, ebenfalls zu Beginn der 
Behandlung eine Endometritis nachwies. Die Autoren interpretierten dies als das Resultat einer 
immunsuppressiven Sekretsituation in Verbindung mit einer latenten Keimbesiedlung des Uterus. Sie 
vermuten, dass es durch die Progesterontherapie zu einer veränderten Sekretzusammensetzung kommt, 
welche einen negativen Einfluss auf die uterine Resistenz hat. Sie fanden allerdings keine Hinweise 
dafür, dass die bei diesen Stuten beobachtete Hypersekretion zu einer übermäßigen Akkumulation von 
Flüssigkeit im Uterus führte (KLUG et al. 1997).  
 
5.8 Immunhistologischer Nachweis der Steroidhormonrezeptoren 
Die Ergebnisse der Immunhistologie der regulär differenzierten Endometrien passen zu den 
Beobachtungen, die bisher in Bezug auf das Expressionsverhalten der Steroidhormonrezeptoren im 
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Endometrium der Stuten gemacht wurden. Dabei konnte in den Endometrien, die entsprechend ihrer 
Morphologie am Übergang von Interöstrus zu Präöstrus entnommen worden waren, synchron zu dem 
in dieser Phase ansteigenden Östrogenspiegel (HUGHES et al. 1975), ein Anstieg der 
Immunoreaktivität der ER und PR im Stroma beobachtet werden. Diesem folgte, zeitlich versetzt, in 
Bioptaten aus der Proliferationsphase, der Anstieg der Steroidhormonrezeptorexpression im 
glandulären Epithel. Wie von HÄFNER et al. (2001) und AUPPERLE et al. (2000) beschrieben, 
wurde eine maximale Immunoreaktivität der Steroidhormonrezeptoren im sekretorisch differenzierten 
Endometrium beobachtet, eine minimale Immunoreaktivität zeigten Bioptate, die am Ende der 
Sekretionsphase entnommen worden waren. 
Innerhalb irregulär differenzierter Endometrien wurde die höchste Immunoreaktivität von ER und PR 
im Epithel von 4 irregulär proliferativ differenzierten Endometrien beobachtet. Insbesondere im 
Vergleich zu regulär proliferativ differenzierten Endometrien war die Immunoreaktivität des 
glandulären Epithels dieser 4 Endometrien ungewöhnlich stark. AUPPERLE et al. (2000) konnten 
nachweisen, dass Östrogen die Steroidhormonrezeptorexpression im Endometrium der Stute 
stimuliert. Denkbar wäre demnach, dass die hohe Immunoreaktivität der Steroidhormonrezeptoren 
dieser Endometrien auf eine prolongierte Östrogenstimulation zurückzuführen ist - beziehungsweise, 
dass Progesteron, welches für die Transformation der Epithelzellen (DELIGDISCH 2000) und die 
„Rezeptor-Down-Regulation“ (AUPPERLE et al. 2000) verantwortlich ist, zu diesem Zeitpunkt nicht, 
oder in zu geringen Mengen, zur Verfügung stand.  
In zwei weiteren, irregulär proliferativ differenzierten Endometrien konnte dagegen eine, wie von 
SCHOON et al. (2000) beschriebene, mäßig bis starke Immunoreaktivität von ER, bei gleichzeitig 
fehlender PR-Expression im glandulären Epithel beobachtet werden. Dieses Expressionsmuster war 
relativ ähnlich zu dem, der regulär proliferativ differenzierten Endometrien. 
Die Intensität der Immunoreaktivität des immunhistologisch untersuchten, irregulär sekretorisch 
differenzierten Endometriums passt zu dem Reaktionsmuster, das von ELLENBERGER et al. (2002) 
bei einer Stute beschrieben wurde, die infolge einer Gelbkörperzyste ein irregulär sekretorisch 
differenziertes Endometrium entwickelt hatte. Auffällig war hierbei eine minimale Expression der 
Steroidhormonrezeptoren in Stromazellen und im glandulären Epithel, wodurch sich die Endometrien 
auch stark von regulär sekretorisch differenzierten unterschieden. Die Autoren erklärten dies über die 
Beobachtungen von AUPPERLE et al. (2000), die bei Stuten, synchron zu einem Anstieg der Plasma-
Progesteron-Konzentration, einen Rückgang der IRS der Steroidhormonrezeptoren im Endometrium 
nachweisen konnten. Da davon auszugehen ist, dass sowohl endogene als auch exogene Progestagene 
zu einer „Rezeptor-Down-Regulation“ im Endometrium führen, ließe sich diese Differenzierung somit 
auch auf eine Progesteronbehandlung zurückführen. Leider lagen bei dieser Stute keine Informationen 
bezüglich einer Gabe von Regumate® zur Rossesuppression vor. Laut Vorbericht stammt das Bioptat 
allerdings von einer während der Decksaison azyklischen Stute, die bis kurz zuvor im Sport eingesetzt 
worden war. 
Das Expressionsmuster der vollständig irregulär differenzierten Endometrien war, auf Grund einer 
relativ schwachen ER-Immunoreaktivität in Stromazellen bei gleichzeitig starker Reaktivität im 
glandulären Epithel eher mit dem von regulär sekretorischen Endometrien vergleichbar, als mit dem 
der regulär proliferativen Endometrien. Nicht zum Expressionsschema von regulär sekretorisch 
differenzierten Endometrien passte allerdings die fehlende bis schwache Immunoreaktivität der PR im 
glandulären Epithel bei drei von vier vollständig irregulär differenzierten Endometrien.  
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SCHOON et al. (2000) beobachteten insbesondere innerhalb vollständig irregulär differenzierter 
Endometrien eine hohe inter- und intraglanduläre Varianz der Steroidhormonrezeptorexpression. 
Diese war im eigenen Material, wie bereits von ELLENBERGER et al. (2002) beschrieben, in allen 
irregulär differenzierten Endometrien stärker ausgeprägt als in regulär differenzierten Endometrien. 





 )*n]) durchgeführt, wobei dargestellt werden konnte, dass die intraglanduläre Varianz der 
Immunoreaktivität der Steroidhormonrezeptoren von irregulär differenzierten Endometrien zwischen 
der von regulär differenzierten Bioptaten aus der Decksaison und der von Endometrien aus den 
Übergangszyklen und dem Winteranöstrus rangierte. Auch die Immunoreaktivität zwischen 
benachbarten Drüsenanschnitten (interglanduläre Varianz) unterschied sich im irregulär 
differenzierten Endometrien stärker als in regulär differenzierten Endometrien. Diese Ergebnisse 
stimmen auch mit den Beobachtungen überein, die von AUPPERLE et al. (2003a) an inaktiven 
Endometrien gemacht wurden. Die in dieser Arbeit eingeführte Methodik bietet somit die Möglichkeit 
einer semiquantitativen Auswertung der intra- und interglandulären Varianz hinsichtlich der 
Immunoreaktivität von ER und PR im equinen Endometrium. Dadurch wurde eine weitere 
Objektivierung hinsichtlich der Interpretation der immunhistologischen Steroidhormonrezeptor-
expression erreicht.  
Insgesamt deuten die in der immunhistologischen Untersuchung erhobenen Befunde darauf hin, dass 
sich irregulär differenzierte Endometrien in Bezug auf die Steroidhormonrezeptorexpression von 
regulär differenzierten Endometrien unterscheiden. Auf Grund der geringen Fallzahl 
immunhistologisch untersuchter Bioptate sind die Schlussfolgerungen, die aus den Ergebnissen 
gezogen werden können, allerdings relativ vage. Es bedarf nachfolgender Studien an größeren 
Fallzahlen, um diese Ergebnisse zu verifizieren/modifizieren. Dabei sollte der Untersuchung kausaler 
Zusammenhänge zwischen der Form der irregulären Differenzierung und der 
Steroidhormonrezeptorexpression im Endometrium, bei zeitgleich bestimmtem Plasma-Östrogen bzw. 
-Progesteronspiegel eine besondere Bedeutung zukommen. 
 
5.9 Immunhistologischer Nachweis der endometrialen sekretorischen  
      Proteine Uteroglobin und -kalin 
Die immunhistologische Untersuchung der endometrialen sekretorischen Proteine brachte weniger 
deutliche Ergebnisse als die, der Steroidhormonrezeptoren. Insbesondere Uterkalin zeigte in vielen 
Endometrien nur eine schwache bzw. völlig fehlende Immunoreaktivität.  
Es wurden auch hier innerhalb von irregulär differenzierten Endometrien häufiger Unterschiede in der 
Immunoreaktivität einzelner, benachbarter Drüsenanschnitte beobachtet, so wie von JÄGER (2009) im 
irregulär differenzierten Endometrium von Maultierstuten beschrieben. Dies trat allerdings unabhängig 
von der Morphologie der Drüsenanschnitte auf und unabhängig vom Grad der, in der H.-E.-Färbung 
beobachteten ungleichmäßigen Differenzierung eines Endometriums. Da dieses Phänomen außerdem 
auch sporadisch in regulär differenzierten Endometrien beobachtet wurde, bleibt es unklar, ob dies 
Folge einer Differenzierungsstörung ist. 
Ebenfalls ließ sich das von AUPPERLE et al. (2003a) als „Mosaikmuster“ beschriebene Bild, das 
Auftreten unterschiedlich stark immunoreaktiver Epithelzellen innerhalb eines Drüsenanschnittes 
nachvollziehen. Dies war im eigenen Material allerdings eher assoziiert mit einer vermehrten 
Sekretions- / Syntheseaktivität der Drüsen als mit einer irregulären Differenzierung.  
5 DISKUSSION    
94 
 
5.10 Ungleichmäßige Differenzierung  
Die graduelle Bewertung der ungleichmäßigen Differenzierung hatte in dieser Form zuvor noch nicht 
stattgefunden, ermöglichte aber die Einteilung der ungleichmäßigen Differenzierung in verschiedene 
Schweregrade. Dadurch konnte ein linearer Vergleich zwischen dem Grad der Endometrose und dem 
Grad der ungleichmäßigen Differenzierung gezogen und ein signifikanter Zusammenhang zwischen 
dem Auftreten dieser beiden Befunde dargestellt werden (p= 0,001).  
Die Beobachtungen passen damit zu den Vermutungen von SCHOON et al. (mündliche Mitteilung 
Prof. Dr. Schoon; Frau Dr. Müller; Frau TÄ Bischofsberger: 15.2.2013), wonach es sich bei den als 
„ungleichmäßig differenziert“ angesprochenen Drüsenanschnitten, um Teile von Drüsen handelt, die 
in einer anderen Schnittebene endometrotisch verändert sind.  
 
5.11 Sportstuten und die Kategorisierung nach KENNEY und DOIG (1986) 
Die Zuverlässigkeit, mit welcher sich über das Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG 
(1986) eine Aussage bezüglich der Abfohlwahrscheinlichkeit einer Stute bis zur Geburt eines lebenden 
Fohlens machen lässt, hat sich in vielen Studien bestätigt, insbesondere in solchen Studien, die große 
Stutenpopulationen untersucht haben (CONCHA-BERMEJILLO und KENNEDY 1982; 
BRUNCKHORST et al. 1991; HELD und ROHRBACH 1991; HEILKENBRINKER et al. 1997; 
SNIDER et al. 2011). Jedoch fließen Befunde wie die irreguläre endometriale Differenzierung oder die 
glanduläre Inaktivität des Endometriums nicht in das Kategorisierungssystem mit ein, obwohl bereits 
mehrfach der Nachweis erbracht wurde, dass sie direkte negative Auswirkungen auf die Fertilität 
haben bzw. dass ihr Auftreten Ausdruck einer extrauterinen reproduktiven Störung ist (AUPPERLE et 
al. 2003a; ELLENBERGER 2003; SCHOON und SCHOON 2003). Auch an der Fertilitätsproblematik 
von Sportstuten scheinen Differenzierungsstörungen maßgeblich beteiligt zu sein, allerdings ist 
anzunehmen, dass entzündliche und degenerative Endometriopathien zusätzlich einen negativen Effekt 
auf die Fertilität von Sportstuten ausüben. So konnte in den eigenen Untersuchungen die Effizienz 
dieses Kategorisierungssystems insofern nachvollzogen werden, als dass ein statistisch signifikanter 
Zusammenhang (p= 0,004) zwischen der Güstzeit einer Stute und ihrer „Mindestkategorie“ bestand. 
Die in dieser Arbeit verwendeten „Mindestkategorien“ wurden dabei allein auf Basis des von 
KENNEY und DOIG (1986) entworfenen Auswertungsschemas zur Klassifizierung endometrotischer 
und entzündlicher Veränderungen - ohne Einbezug der Güstzeit - errechnet. In Ermangelung 
belastbarer Daten in Bezug auf das Abfohlergebnis der untersuchten Stuten, konnten Daten auf diese 
Weise zumindest „retrospektiv“, in Relation zur Güstzeit analysiert werden: es zeigte sich, dass 
Stuten, welche auf Grund von ungünstigen histopathologischen Befunden in eine schlechtere 
„Mindestkategorie“ gefallen waren, signifikant länger güst gewesen sind.  
Da nur bei insgesamt 28% der Stuten Endometritiden beobachtet worden waren, ergaben sich die 
„Mindestkategorien“ bei über zwei Drittel der Stuten allein auf Basis endometrotischer 
Veränderungen. Auch in dieser Arbeit konnte nachgewiesen werden, dass der Grad der Endometrose 
dabei stark abhängig vom Alter einer Stute ist (p= 0,001; Regressionskoeffizient= 0,049). Wie zu 
erwarten, schnitten die durchschnittlich 12,6 Jahre alten Sportstuten der Gruppe 1 besser ab als die im 
Durchschnitt 13,5 Jahre alten Sportstuten aus Gruppe 2 bzw. die im Durchschnitt 16,3 Jahre alten 
Sportstuten der Gruppe 3. Es ist nicht davon auszugehen, dass die Endometrose, als eine irreversible, 
degenerative Endometriopathie (KENNEY 1978; KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1997a; 
HOFFMANN et al. 2009a; u.a.) als Hauptursache für die Subfertilität der Sportstute anzusehen ist, da 
die Subfertilität bei Sportstuten überwiegend temporär (unmittelbar nach Beendigung der sportlichen 
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Karriere) auftritt. Abgesehen davon, wurden die stärksten endometrotischen Veränderungen bei 
Sportstuten der Gruppe 3 beobachtet, also bei solchen Sportstuten, welche seit Beendigung ihrer 
Karriere bereits ein- oder mehrmals erfolgreich abgefohlt haben. Die untersuchten Hobbystuten 
(Gruppe 4; Durchschnittsalter: 14,4 Jahre) waren in Bezug auf Endometrosegrad am ehesten mit 
Sportstuten der Gruppen 1 und 2 vergleichbar. Sowohl die destruierende Form, als auch das 
Vorkommen von fibrotischen Drüsennestern wurde häufiger in Endometrien mit hochgradiger 
Endometrose beobachtet; unabhängig von der Nutzung einer Stute im Sport. 
Hinsichtlich des Auftretens von Endometritiden ließen sich sowohl Unterschiede zwischen den 
untersuchten Sportstuten und Angaben aus der Literatur als auch zwischen den Sportstuten und den 
Hobbystuten feststellen: Nicht exsudative (nicht-eitrige) Endometritiden werden von SCHOON et al. 
(1997a) demnach bei 15% der güsten Zuchtstuten, bzw. bei 20% der Problempatientinnen beobachtet; 
exsudative Endometritiden (subakut eitrige; akut eitrige Endometritiden) dagegen nur bei circa 5% der 
Stuten. Im eigenen Probengut entsprachen nur die Befunde der Stuten aus Gruppe 4 (Hobbystuten) in 
etwa diesem Verteilungsmuster: bei 6% der Hobbystuten wurden exsudative und bei 10% nicht-
exsudative Endometritiden nachgewiesen (dabei waren rund zwei Drittel der Stuten nach erfolgloser 
Besamung bzw. auf Grund von Gynäkopathien bioptiert worden).  
Sportstuten wiesen dagegen insbesondere exsudative Endometritisformen wesentlich häufiger auf. 
Sportstuten der Gruppe 1, bei welchen es sich ausschließlich um Stuten handelte, die seit dem Sport 
noch nicht besamt worden waren (bei welchen die Biopsieentnahme überwiegend präventiv erfolgte, 
zur Untersuchung der Zuchttauglichkeit), zeigten zu 15% nicht-eitrige und zu 9% subakut bzw. akut 
eitrige Endometritiden. In Gruppe 2, den erfolglos besamten Sportstuten, wurden exsudative 
Endometritiden bei 13% und in Gruppe 3 sogar bei 19% beobachtet. Als ursächlich für die 
Entstehung von Endometritiden sind postpartale Involutionsstörungen anzusehen, sowie die 
Bedeckung/Insemination bei sogenannten „susceptible mares“, außerdem gibt es spontan auftretende 
Formen (SCHOON et al. 1997a). Der hohe Anteil der Sportstuten mit akut bzw. subakut eitrigen 
Endometritiden in Gruppe 2, wäre somit am ehesten darüber erklärbar, dass diese Stuten besonders 
empfänglich dafür sind, nach der Besamung Endometritiden zu entwickeln. Bei Stuten der Gruppe 3 
müsste auch an postpartale Störungen gedacht werden. 
In Bezug auf weitere Endometriopathien, die in der equinen Reproduktionsmedizin als 
fertilitätsrelevant angesehen werden, konnte weder in Hinblick auf angiosklerotische Veränderungen 
der endometrialen Gefäße, noch in Hinblick auf das Vorkommen von hochgradig 
Lymphangiektasien/Lymphzysten eine besondere Häufung bei Sportstuten registriert werden.  
Die Untersuchung der Angiosklerose mit Hilfe der Pikrosirius-Rot-Färbung ergab, dass vor allem 
Parität und Zeitdauer seit der letzten Abfohlung einen signifikanten Einfluss auf den Grad der 
Gefäßwandschädigung besitzen. Nur bei wenigen Stuten (7/220; 3%) wurde insgesamt eine 
hochgradige Gefäßwandschädigung nachgewiesen, diese Stuten waren im Durchschnitt älter als 13 
Jahre und hatten durchschnittlich 5,4mal abgefohlt. Bei keiner Stute mit hochgradiger Angiosklerose 
wurde ein hochgradiges Vorkommen von Lymphangiektasien/Lymphzysten beobachtet. Vielmehr 
waren 9 der 22 Stuten mit hochgradig Lymphangiektasien/Lymphzysten Maidenstuten (dabei muss 
berücksichtigt werden, dass insgesamt nur 28/220 Stuten des eigenen Untersuchungsguts multipar 
waren).  
Ein vermehrtes Auftreten von Lymphangiektasien bei Stuten mit IUFA, wie es von LeBLANC et al. 
(1995) bei alten, multiparen Stuten mit Flüssigkeitsansammlungen beobachtet wurde, ließ sich am 
eigenen Untersuchungsgut ebenfalls nicht bestätigen.  
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Bei den jungen, nulli- und oligoparen Stuten dieser Arbeit wurden hochgradig dilatierte 
Lymphgefäße/Lymphzysten in erster Linie im Präöstrus und Östrus beobachtet, was auf eine 
Entstehung im Zuge des Rosseödems, wie von KENNEY (1978) und SCHOON et al. (1997a) 
beschrieben, schließen lässt. Nur 1/220 Stuten hatte hochgradig Lymphangiektasien/Lymphzysten im 
Interöstrus; bei vorberichtlich zwei Stuten hatten sie zu palpablen Veränderungen des Endometriums 
geführt, so dass von einem fertilitätsrelevanten Prozess ausgegangen werden kann (KENNEY 1978). 
Außerdem wurde bei 7 von 8 Stuten mit vorberichtlich „Uteruszysten“ ein hochgradiges Vorkommen 
von Lymphangiektasien/Lymphzysten nachgewiesen.  
Fasst man all diese Befunde zusammen, die - abgesehen von der Angiosklerose - in das 
Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) mit einfließen, stellt man fest, dass nur die 
Endometritis ein Befund ist, der bei Sportstuten, verglichen mit anderen Populationen, häufiger 
beobachtet wird. Es lässt sich daraus ableiten, dass dieses Kategorisierungssystem demnach nicht bzw. 
nur wenig geeignet ist, um eine eventuell bestehende Fertilitätsproblematik bei einer Sportstute zu 
erfassen. Die Ergebnisse dieser Arbeit deuten vielmehr darauf hin, dass ein Zusammenhang zwischen 
endometrialen Differenzierungsstörungen und der häufig beobachteten temporären Subfertilität der 
Sportstute besteht. Sollte sich überdies herausstellen, dass die irreguläre sekretorische Differenzierung 
als Prädisposition einer Endometritis zu verstehen ist, würde dies außerdem das vermehrte Auftreten 
von Endometritiden bei Sportstuten der Gruppe 2 erklären. Zum abschließenden Beweis müssen aber 
weiterführende, insbesondere klinische Untersuchungen durchgeführt werden und im Zusammenhang 
mit den histopathologischen Befunden analysiert werden. 
 
5.12 Schlussfolgerung 
Ziel der Arbeit war, die bei Sportstuten häufig beobachtete Subfertilität mit Hilfe der 
histopathologischen Untersuchung von Endometriumbioptaten näher zu analysieren. Im Zuge dessen 
ließ sich das überproportional häufige Auftreten von Differenzierungsstörungen der endometrialen 
Drüsen in dieser Population nachweisen. Bei Sportstuten, welche weniger als ein Jahr vor 
Biopsieentnahme noch im Sport eingesetzt worden waren, wurde häufig eine glanduläre Inaktivität 
und eine irregulär proliferative Differenzierung der endometrialen Drüsen beobachtet. Eine irregulär 
sekretorische und die vollständig irreguläre Differenzierung des Drüsenepithels wurden insbesondere 
bei Stuten nachgewiesen, die ein Jahr oder länger (max. 3 Jahre) vor Biopsieentnahme aus dem Sport 
genommen worden waren. Da bekannt ist, dass Differenzierungsstörungen häufig im Zusammenhang 
mit ovarieller Dysfunktion auftreten, lassen die in dieser Arbeit gemachten Beobachtungen die 
mögliche Schlussfolgerung zu, dass bei Sportstuten nach Beendigung der sportlichen Karriere 
ähnliche Funtionsstörungen des Ovars vorliegen, wie bei menschlichen Hochleistungssportlerinnen 
beschrieben. Daraus ergeben sich folgende Annahmen, dass 1.) auch bei Sportpferden nach 
Beendigung der sportlichen Karriere häufig ovarielle Inaktivität auftritt; 2.) die Rückkehr in ein 
reguläres Zyklusgeschehen oft von verschiedenen Funktionsstörungen des Ovars begleitet wird; und 
3.) diese Funktionsstörungen noch Jahre über den Einsatz im Sport hinaus persistieren können. Somit 
ließe sich die bei diesen Pferden in der Praxis häufig beobachtete temporäre Subfertilität erklären, die 
am stärksten unmittelbar nach Beendigung der sportlichen Karriere ausgeprägt ist. 
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Unter Praxisbedingungen gilt die Erstbelegung einer Sportstute nach Beendigung der sportlichen 
Karriere als problematisch, viele Sportpferde konzipieren erst nach einer mehrjährigen Pause. Bisher 
existieren nur wenige wissenschaftliche Studien zu diesem Thema, in diesen ist die Problematik nur 
teilweise und ausschließlich unter klinischen Gesichtspunkten analysiert worden. Gegenstand dieser 
Arbeit ist die histopathologische Untersuchung der Endometriumbioptate von Sportstuten im Hinblick 
auf Befunde, die eine Erklärung für die bei Sportstuten häufig beobachtete Subfertilität darstellen 
können.  
Bei den Sportstuten dieser Studie handelte es sich um Stuten mit einer regelmäßigen Partizipation an 
Turnieren der Klasse M oder S, sowie um internationale Sportpferde, die in 3 Gruppen aufgeteilt 
wurden (Gruppe 1: seit dem Einsatz im Sport noch nicht besamte Stuten, n= 68; Gruppe 2: seit dem 
Einsatz im Sport erfolglos besamte Stuten: n= 84; Gruppe 3: Stuten, die seit dem Einsatz im Sport ein 
oder mehrmals abgefohlt haben, n= 37). Die an den Endometriumbioptaten der Sportstuten erhobenen 
Daten wurden überdies mit denen einer vierten Gruppe, bestehend aus Freizeitpferden (n= 31) 
verglichen.  
Auffällig häufig konnten in Gruppen 1 und 2 Differenzierungsstörungen in Bioptaten, die während der 
Decksaison entnommen wurden, beobachtet werden; dabei handelt es sich um Endometriopathien, 
deren Auftreten in der equinen Reproduktionsmedizin häufig auf hormonelle Imbalancen 
zurückgeführt wird. 
Von den Sportstuten der Gruppen 1 und 2, welche weniger als 1 Jahr vor Bioptatentnahme noch im 
Sport eingesetzt wurden, zeigten 16% (5/31) eine glanduläre Inaktivität. Dabei handelt es sich um 
einen histopathologischen Befund, der auf eine stark eingeschränkte Ovarfunktion schließen lässt.  
Eine irregulär proliferative Differenzierung des Endometriums wiesen 16% (5/32) der Stuten auf, die 
circa ein Jahr zuvor ihre Karriere im Sport beendet hatten. Solche, die bereits längere Zeit (≥2 Jahre) 
pausierten, zeigten vermehrt eine irregulär sekretorische Differenzierung des Endometriums (37%; 
7/19). Die diagnostizierten Formen endometrialer Fehldifferenzierung, insbesondere in der zeitlichen 
Reihenfolge ihres Vorkommens, sprechen dafür, dass bei diesen Stuten unmittelbar nach dem Sport 
eine Ovarialinsuffizienz vorliegt, und dass die Rückkehr in ein reguläres Zyklusgeschehen begleitet 
wird von verschieden Störungen der Ovarfunktion. Dabei scheint der Schweregrad der ovariellen 
Dysfunktion mit fortschreitender Dauer seit dem Einsatz im Sport abzunehmen.  
Die irregulär proliferative Differenzierung wurde signifikant häufiger bei Stuten beobachtet, die 
vorberichtlich im Präöstrus bioptiert worden waren (p= 0,016); die irregulär sekretorische und die 
vollständig irreguläre Differenzierung traten häufiger bei im Interöstrus bioptierten Stuten auf. Die 
Ergebnisse lassen darauf schließen, dass ein Zusammenhang zwischen der Art der irregulären 
Differenzierung und dem Zyklusstand besteht. In Bezug auf weitere anamnestische Daten, wurde die 
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irreguläre endometriale Differenzierung überdies gruppenübergreifend signifikant häufiger bei Stuten 
älter als 15 Jahre beobachtet; außerdem zeigten alle vorberichtlich azyklischen bzw. unregelmäßig 
zyklierenden Stuten (n= 5), alle Stuten mit Ovartumoren (n= 2), sowie eine Stute mit vorberichtlich 
Ovarzysten und eine mit sogenannten „intrauterine devices“ ein irregulär differenziertes Endometrium. 
In dieser Arbeit konnte gruppenübergreifend ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem 
Auftreten von degenerativen Veränderungen des Endometriums (Endometrose: p= 0,008; 
Angiosklerose: p= 0,002) und dem Alter einer Stute nachgewiesen werden; die bei den Sportstuten 
gewonnen Daten unterschieden sich allerdings kaum merklich von den bei Zuchtstuten erhobenen 
Daten aus der Literatur.  
Endometritiden konnten vor allem bei seit dem Einsatz im Sport erfolglos besamten Stuten (Gruppe 2; 
31%) nachgewiesen werden und bei ehemaligen Sportstuten, die seit ihrem Einsatz bereits erfolgreich 
konzipiert hatten (Gruppe 3; 41%). Der Prozentsatz an Stuten mit Endometritiden war in diesen 
Gruppen höher als der in der Literatur beschriebene Anteil bei „Nicht-Sportstuten“. Eine mögliche 
Erklärung für das gehäufte Auftreten von Endometritiden bei diesen Stuten stellen darum wiederholte 
Besamungsversuche dar, und -bei Stuten der Gruppe 3- auch postpartale Involutionsstörungen.  
Nach dem Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) hatten seit dem Einsatz im Sport 
noch nicht besamte Sportstuten (Gruppe 1) bessere Kategorie als Hobbystuten (Gruppe 4). Die in der 
vorliegenden Untersuchung bei Sportstuten diagnostizierten Differenzierungsstörungen fließen jedoch 
nicht in dieses Kategorisierungssytem ein. Bei Sportstuten reicht somit die alleinige Anwendung des 
Kategorisierungssystems für die Beurteilung einer möglichen Fertilitätsminderung nicht aus; deshalb 
wird eine ausführliche histopathologische Beurteilung eines Endometriumbioptats unter Einbeziehung 
der glandulären Funktionsmorphologie empfohlen. 
Zusammenfassend kann davon ausgegangen werden, dass die beobachteten degenerativen 
Veränderungen des Endometriums, die bei Sportstuten hinsichtlich Grad und Ausprägung mit denen 
von Nichtsportstuten vergleichbar waren, keine mögliche Erklärung für die Reproduktionsstörungen 
von Sportstuten darstellen. Vielmehr lassen die im Rahmen dieser Arbeit erhobenen 
histopathologischen Befunde vermuten, dass bei Sportstuten Differenzierungsstörungen des 
Endometriums während der Decksaison eine wichtige Ursache der klinisch beobachteten Subfertilität 
darstellen. Der Nachweis dieser Veränderungen deutet auf ein gehäuftes Auftreten von hormonellen 
Störungen, ausgelöst durch ovarielle Dysfunktionen hin; zum abschließenden Beweis bedarf es 
allerdings klinischer Studien. 
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In equine practice, the covering of a performance mare immediately after completion of her sports 
career is often difficult. Many sports mares will conceive not until several years after their retirement 
from sports. Up to now, only a few scientific investigations examined this issue; these, however, 
analyzed mainly clinical aspects.   
The objective of this investigation was the histopathological examination of endometrial biopsies of 
performance mares under specific consideration of findings that could explain the clinically observed 
subfertility of these mares.  
The performance mares of this study had regularly participated in tournaments of classes M or S as 
well as in international competitions. The athletic mares were divided into three groups (group 1: 
performance mares used in sports until recently before biopsy retrieval, n= 68; group 2: mares that had 
been unsuccessfully bred after their retirement, n= 84; group 3: ex-performance mares, that gave birth 
to one or more foals after their retirement; n= 37). The histopathologic findings of sports mares were 
compared to those of a fourth group, composed of hobbymares (n= 31). 
A relatively high number of endometrial biopsies of group 1 and 2 mares showed glandular 
differentiation disorders during the breeding season. These endometrial alterations are often induced 
by hormonal imbalances. 
Sixteen percent of sports mares of groups 1 and 2 (5/31), having completed their career in tournament-
sports less than 1 year ago, showed inactivity of endometrial glands. This histopathological finding 
often develops secondary to a markedly reduced ovarian function.    
An irregular proliferative differentiation of the endometrium was diagnosed in 16% (5/32) mares 
having completed their sports career about 1 year ago.  
Mares, that had retired from tournament participation a longer time ago (≥ 2 years), showed an 
increased prevalence of an irregular secretory differentiation of endometrial glands (37%; 7/19). 
The diagnosed types of endometrial maldifferentiation, under consideration of their temporary order of 
occurrence, indicate that 1) mares immediately after completion of their sports career have a strong 
ovarian inactivity, 2) their return in a regular cycle is accompanied by different forms of ovarian 
dysfunction, and 3) the severity of ovarian dysfunction declines with an increasing time between the 
biopsy procedure and the completion of the sports career. 
The irregular proliferative differentiation was statistically significantly more often observed in mares 
that reportedly were biopsied during proestrus (p= 0,016). In comparison, the irregular secretory and 
completely irregular glandular differentiations were noted more frequently in athletic mares with a 
biopsy retrieval during the interestrus.  
These observations indicate a direct association between the type of the irregular differentiation and 
the stage of the endometrial cycle in affected mares.   
7 SUMMARY    
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In regard to all groups of mares investigated in this study, the irregular endometrial differentiation was 
significantly more often observed in mares that were older than 15 years. An irregular endometrial 
differentiation was diagnosed in all – per clinical history - acyclic or irregularly cycling mares (n= 5), 
all mares with ovarian tumors (n= 2) as well as in one mare with ovarian cysts and one mares with 
“intrauterine devices”.    
Irregardless of the respective group of horses, this study showed a statistical significant association 
between degenerative endometrial alterations (endometrosis: p= 0,008; angiosclerosis: p= 0,002) and 
the age of a mare. These findings are similar to those reported in the literature from broodmares. 
A relatively high prevalence of endometritis was observed in performances mares that had been bred 
unsuccessfully after their retirement from sports (group 2, 31%) and athletic mares that had already 
foaled after completion of their sports career (group 3, 41%). Thus, the percentage of athletic mares of 
groups 2 and 3 with an endometritis was higher than the numbers of affected non-performance mares 
reported in the literature.  A possible explanation for the more frequent occurrence of endometritis in 
these two groups of sports mares could be repeated breeding attempts (groups 2 and 3) or post partum 
involution disorders (only group 3 mares). 
By the use of the categorisation system of KENNEY and DOIG (1986), unbred retired sports mares 
(group 1) showed better categories than hobby mares (group 4). Glandular differentiation disorders of 
the endometrium, however, are not evaluated by this categorization system. Therefore in sports mares, 
the solely use of this categorisation system will not be sufficient for the recognition of all pathological 
alterations that could result in subfertility. Subsequently, a concise histopathological evaluation of an 
endometrial biopsy under consideration of the functional glandular morphology is recommended.  
In conclusion, the degenerative endometrial lesions of sports mares were similar in regard to their 
frequency and severity to those observed in non-performance mares. In consequence, these alterations 
cannot explain the reduced fertility of sports mares that is observed clincally.    
Instead, the histopathological findings of this study indicate that glandular differentiation disorders 
during the breeding season have to be regarded as an important cause of subfertility in sports mares.  
The diagnosis of glandular differentiation disorders suggests the presence of hormonal imbalances 
related to ovarian dysfunction. To proof this hypothesis, clinical studies are necessary.
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9.2 Pikrosiriusrot-Färbung nach Constantine (CONSTANTINE 1969),  
      modifiziert nach Grüninger (GRÜNINGER 1998) 
9.2.1 Verwendete Färbelösungen 
1. 1% Siriusrot-Lösung: 1,25 g Siriusrot F3B 150 (Farbenabteilung der Bayer-AG, Leverkusen) in  
    100 ml Aqua dest. lösen 
2.  0,1% Pikrosiriusrot-Lösung: 10 ml 1% Siriusrot-Lösung mit 90 ml wässriger, kalt gesättigter  
     Pikrinsäure-Lösung vermischen, einige Pikrinsäurekristalle hinzugeben, damit die Lösung ge- 
     sättigt bleibt (sollte nach jeder Anwendung wiederholt werden);  
     24 Stunden reifen lassen 
 
 
1.Die Stute „…“  hat regelmäßig an Turnieren in fortgeschritten Klassen   
    teilgenommen und kann deshalb als “Sportstute“ in die Statistik aufgenommen  
    werden  
           Ja
            Eher nicht 
            Schwer einzuschätzen 
 
 
2. Zur Endometriumbiopsie wurde sich entschieden  
            präventiv zur Zuchtnutzung/ im Rahmen einer Ankaufsuntersuchung 
 nach Endometritis oder anderer Uteruserkrankungen   
               ( ____________________________ ) 
            nach erfolgloser Besamung 
 
 
3. Die Stute hat während der Zeit im Sport Regumate® zur Zyklusregulation erhalten,  
    bzw. es wurden sogen. „intrauterine devices“ eingesetzt 
  Ja 
  Nein 
  Entzieht sich meiner Kenntnis 
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3.  Aldehydfuchsin-Lösung (GOMORI 1950): 2,5 g Pararosanilin in 500 ml 70% Ethanol vollständig 
     lösen, anschließend mit 5 ml konzentrierter Salzsäure und 25 ml Paraaldehyd vermischen,    
     mindestens 24 Stunden bei Raumtemperatur reifen lassen und anschließend kühl lagern 
4. Weigert-Eisen-Hämatoxylin-Lösung (PROPHET et al. 1992): Lösung A (1% alkoholische  
    Hämatoxylin-Lösung) und Lösung B (4 ml wässrige 29% Eisen-III-Chlorid-Lösung, 95 ml Aqua   
    dest., 1 ml konzentrierte, rauchende Salzsäure) kurz vor dem Gebrauch im Verhältnis 1 : 1 mischen 
5. 1% Alzianblau-Lösung, pH 2,5: 1 g Alzianblau 8 GX in 100 ml 3% Essigsäure lösen, ein Kristall 
    Thymol zur Verbesserung der Haltbarkeit zugeben,  
    24 Stunden reifen lassen 
 
9.2.2 Färberezept 
  1. Entparaffinieren und Rehydrieren der Schnitte 
  2. Waschen in fließendem Leitungswasser (10 Minuten) 
  3. Kurzes Eintauchen der Schnitte in 3% Essigsäure (10 x) 
  4. Färben in 1% Alzianblau-Lösung (30 Minuten) 
  5. Waschen in fließendem Leitungswasser (3 Minuten) 
  6. Eintauchen in 70% Ethanol (10 x kurz) 
  7. Färben in Aldehyd-Fuchsin-Lösung (45 Minuten) 
  8. Kurzes Eintauchen in 70% Ethanol (je 3 x in 3 Portionen Ethanol) 
  9. Waschen in fließendem Leitungswasser (3 Minuten) 
10. Färben in Weigert-Eisen-Hämatoxylin-Lösung (10 Minuten) 
11. Waschen in fließendem Leitungswasser (3 Minuten) 
12. Färben in 0,1% Pikrosiriusrot-Lösung (30 Minuten) 
13. Waschen in 0,01% Salzsäure 
14. Entwässern (je 2 Portionen 96% und 100% Ethanol und Xylol) und Eindecken der Objektträger 
 
9.2.3 Färbeverhalten von Gewebe in der Pikrosiriusrot-Färbung 
kollagene Fasern:           
In polarisierten Licht doppelbrechend: 
                                             Typ 1 -  kollagene Fasern:                                                                        
                                             Typ 3 -  kollagene Fasern: 
rot, gut differenziert  
 
rot-gelb
             grün 
elastische Fasern:                                           leuchtend violett 
Proteoglykane:                                                blau-türkis 
Mastzellen:                                                     leuchtend türkis-grün 
Zytoplasma glatter Muskelzellen:               gelb 
Zytoplasma anderer Zellen:                            braun-grau 
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9.3 Verfahrensschritte der immunhistologischen Untersuchung 
9.3.1 Vorbehandlung 
1.   Aufziehen von 3-4 m dicken Schnitten auf Super-Frost Plus Objektträger (Fa. Menzel-   
      Gläser) 
      30 min Trocknen bei Raumtemperatur vor einem Ventilator, anschließend  
      Lagerung über Nacht im Wärmeschrank bei 37 °C 
2.   Entparaffinieren und Rehydieren mit  
       10 min Xylol 
       2 x je 3 min Isopropanol 
       3 min 96% Alkohol 
3.   Inaktivieren der endogenen Peroxidase durch 30 min Stehenlassen in Methanol mit frisch  
      zugesetztem 0,5% H2O2 bei Raumtemperatur (Perhydrol 30% H2O2 p.a., 7210, E.  
      Merck, Darmstadt) 
4.  Waschen in TBS    
 
9.3.2 Besondere Verfahren 
Vor dem Aufbringen der Objektträger auf Coverplates® wurde zunächst zum Nachweis der ER, PR 
und UC zur Antigendemaskierung eine Zitrat-Behandlung durchgeführt: 
Zitratbehandlung 
1. 10 mM Zitratpuffer pH 6,0 auf 96°C vorwärmen 
2. 30 min Kochen der Schnitte in 96° C heißem Zitratpuffer 
3. Abkühlen lassen bei Zimmertemperatur 
4. Spülen in TBS 
 
9.3.3 Antigennachweis mit der PAP-Methode 
          Antigennachweis mittels monoklonaler Ak  
1. Wechseln der Schnitte aus der Küvette in Coverplates® (7121100013 Life Science Int. 
GmbH, Frankfurt/Main) 
2. Einbringen von je 100 l des 1% BSA (Bovines Serumalbumin, 3895 Boehringer Mannheim) 
in TBS verdünnten Primärantikörpers (bzw. des Kontrollserums) in die Coverplates@ 
      Inkubation über Nacht bei 4°C 
3. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate®  
4. Einbringen von je 100 l Ratte anti-Maus IgG 1:100 in 1% BSA in TBS je Coverplate® 
      30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
5.  Spülen durch Einbringen von je 2 ml TBS je Coverplate®  
      6.  Einbringen von je 100 μl Maus-PAP 1:500 in 1% BSA in TBS je Coverplate® 
           30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
      7. Spülen durch Einbringen von je 2 ml TBS je Coverplate®  
           und weiter mit Abschnitt 4: Standard zur Nachbehandlung 
 
        Antigennachweis mittels polyklonaler Ak  
Wechseln der Schnitte aus der Küvette in Coverplates® (7121100013 Life Science Int. GmbH, 
Frankfurt/Main) 
1. Blocken der unspezifischen Bindung mit 1:2 Schweineserum in TBS 
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10 min Inkubieren bei Raumtemperatur 
2. Einbringen von je 100 l des in 20% Schweineserum in TBS verdünnten Primärantikörpers in 
die Coverplates®       
      Inkubation über Nacht bei 4°C 
3. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate ® 
4. Einbringen von je 100 l Schwein anti-Kaninchen IgG 1:100 in 20% Schweineserum in TBS 
je Coverplate® 
      30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
5. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate ® 
6. Einbringen von je 100 l Kaninchen-PAP 1:100 in 20% Schweineserum in TBS  
      je Coverplate ®  
            30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
7. Spülen durch Einbringen von je 2 ml TBS je Coverplate®   
      und weiter mit Abschnitt 4: Standard zur Nachbehandlung 
 
9.3.4 Darstellung der Immunoreaktion mit dem Chromogen Diaminobenzidin 
1. Wechseln der Schnitte aus den Coverplates® in eine Küvette 
2. 10 min Inkubation der Schnitte unter ständigem Rühren (Magnetrührer) in  
     3,3`- Diaminobenzidintetrahydrochlorid (DAB, Fluka Feinchemikalien GmbH, Neu Ulm)  
     mit 0,01% H2O2 (30%) 0,1 M Imidazolpuffer (pH 7,1) bei Raumtemperatur 
3. 3 x 5 min Waschen in TBS bei Raumtemperatur 
4. 5 min Waschen in Aqua dest. bei Raumtemperatur 
5. 10 sec Gegenfärbung mit PAPANICOLAOUSs Lösung und 5 min Bläuen in Leitungswasser 
6. Je 3 min  Entwässern in der aufsteigenden Alkoholreihe 
7.   10 min Xylol 
8.   Eindecken der Objektträger 
 
9.3.5 Verwendete Antikörper und Seren 
monoklonale Primärantikörper 
Primärantikörper Verdünnung Bezugsquelle 
Maus anti-Human Östrogenrezeptor  
Clone ER6 F11 
1:20 NCL-ER-6F11 
Medac GmbH, Wedel 
Maus anti-Human Progesteronrezeptor  
Clone PR4-12  
1:100 NCL-PGR-AB 
Medac GmbH, Wedel 
 
polyklonale Primärantikörper 
Primärantikörper Verdünnung Bezugsquelle 
Kaninchen anti-Uteroglobin 1:600 Dr. Jörg Klug 
Justus-Liebig- Universität, 
Gießen 
Kaninchen anti-Uterokalin 1:150 Prof. Dr. Allen 
Equine Fertility Unit, 
Newmarket, England 




Das von Schlachtschweinen stammende Serum wurde sterilfiltriert, zur Konservierung mit 0,05% 
Merthiolat versetzt und bis zur Verwendung bei – 20 °C gelagert. 
 
Sekundäre Antikörper 
Als Sekundärantikörper für monoklonale Primärantikörper nach der PAP-Methode wurde1:100 in 1% 
BSA in TBS verdünntes Ratte anti-Maus IgG (H&L,Code Nr.: 415005100, Dianova GmbH, 
Hamburg) eingesetzt. 
Als Sekundärantikörper für polyklonale Primärantikörper nach der PAP-Methode wurde 1:100 in 20% 
Schweineserum in TBS verdünntes Schweine anti-Kaninchen IgG (DAKO ZO196) verwendet. 
 
Peroxidase anti-Peroxidase (PAP)-Komplex 
Als PAP-Komplex für die monoklonalen Primärantikörper dient eine 1:500 in 1 % BSA in TBS 
verdünnte Maus-PAP (Code Nr. 223005025, Dianova Diagnostika GmbH, Hamburg). 
Als PAP-Komplex für die polyklonalen Primärantikörper wurde eine 1:100 in 20% Schweineserum in 
TBS verdünnte Kaninchen PAP (Code Nr. ZO113, Fa. DAKO ZO113) eingesetzt. 
 
Kontrollseren 
Als Kontrollseren (Negativkontrolle) für die monoklonalen Antikörper  aus der Maus wurde ein 
monoklonaler Antikörper gegen das Oberflächenantigen von Hühner-Bursa-Lymphozyten (T1, 
HIRSCHBERGER 1987) verwendet. 
Als Negativkontrolle für die polyklonalen Antikörper aus dem Kaninchen wurden die Schnitte jeweils 
parallel mit normalem Kaninchenserum (DAKO X0902) inkubiert. 
 
9.3.6 Verwendete  Lösungen und Puffer 
Diaminobenzidintetrahydrochlorid-Lösung (DAB) 
100 mg DAB (Fluka, 32750) in 200 ml 0,1 M Imidazol/HCl-Puffer (pH 7,1) lösen  
und mischen (Magnetrührer) 
Filtrieren und unmittelbar vor Gebrauch 70 μl H2O2 (30%) (Merck, 107210) zugeben 
 
Imidazol/HCl-Puffer 0,1 M (pH 7,1) 
6,81 g Imidazol (Merck, 104716) 
Aqua dest. ad 1000 ml 
Zugabe von 500 ml 0,1 M HCl 
 
Merthiolat-Gebrauchslösung 
10 g Ethylenmercurithiosalicylat-Natrium (Merthiolat) (Sigma, T 5125) 
100 ml 0,8% NaCl (Merck, 106400) 
 
Phosphate-buffered saline (PBS, pH 7,2, 300 mOsm) 
Stammlösung: 
42 g NaCl kristallin (Merck, 106400) 
9,26 g Na2HPO4 x 2H2O p.a. (Merck, 106580) 
2,15 g KH2PO4 (Merck, 105104) 
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Aqua bidest. ad 100 ml 
   Gebrauchslösung: 
Verdünnung der Stammlösung 1:5 in Aqua bidest. 
 
PAPANICOLAOUs Lösung 
PAPANICOLAOUs Lösung (Merck, 109254) und Aqua dest. im Verhältnis 1:20 mischen und 
filtrieren 
 
Tris-buffered saline (TBS, pH 7,6) 
Stammlösung 
60,57 g Tris (hydroxymethyl)-aminomethan (Roth, 48552) 
610 ml Aqua dest. 
390 ml HCl 1 N (Merck,109970) 
Gebrauchslösung: 
100 ml Stammlösung 
900 ml 0,8 % NaCl (Merck, 106400) in Aqua dest. 
 
Zitratpuffer (10 mM, pH 6,0) 
Stammlösung A: 
0,1 M Zitronensäure (Merck, 100247) 
(21,01 g C6H8O7 x H2O in 1000 ml Aqua dest.) 
Stammlösung B: 
0,1 M Natriumcitrat (Merck, 106448) 
(29,41 g C6H5O7Na3 x H2O in 1000 ml Aqua dest.) 
Gebrauchslösung: 
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9.4 Tabelle 31: Bestimmung des endometrialen Funktionszustands 
Quelle: KENNEY (1978); KENNEY & DOIG (1986);  VanCAMP (1988); BRUNCKHORST et al.   
























































































zunächst weite, z.T. 
sekretgefüllte/ 
dilatierte Lumina, 



























 9 ANHANG  
123 
 
9.5 Tabelle 32: Histologische Einteilung der Gefäßtypen modif. nach  












Intima Media Adventitia 




> 4  konzentrische  
Myozytenschichten 
und einzelne feine 
kollagene Fasern 




Arteriolen < 50 µm flaches Endothel,  
feine o. 
undeutliche   
Membrana 
elastica interna 
≤ 4  konzentrische  
Myozytenschichten
und einzelne feine 
kollagene Fasern 




Venen > 50 µm flaches Endothel, 
keine  
Membrana 







nicht deutlich von  




Venulen < 50 µm flaches Endothel,  
keine  
Membrana 
elastica interna  
einzelne 
Myozyten,  
einzelne feine  
kollagene Fasern 
nicht deutlich von  







> 50 µm flaches Endothel, 
unregelmäßiges 
Lumen 




nicht deutlich von  




 9 ANHANG  
124 
 
9.6 Nachtrag zur Auswertung der endometrialen Gefäße 
 
Tab. 33: Deskriptive Statistik der Gefäßschädigungsindices arterieller Gefäße und der  
              Gesamtschädigungswerte venöser Gefäße  
 n Minimum Maximum Mittelwert Standardabweichung 
Arterien      
Intima 182 0 3 ,76 ,824 
Media 182 0 3 ,63 ,761 
Adventitia 182 0 2 ,81 ,622 
GTSI – Arterien  0 8 2,20  
Arteriolen      
Intima 195 0 2 ,81 ,602 
Media 195 0 3 ,48 ,557 
Adventitia 195 0 2 ,45 ,525 
GTSI – Arteriolen  0 7 1,74  
GSW -Venen  199 0 9 3,15 1,935 




Abb. 49: Einfluss des Alters einer Stute (in Jahren) auf den Grad der Adventitiaschädigung arterieller   
          Gefäße des Endometriums (Alter 3: n=1; Alter 6: n=2; Alter 8: n=10; Alter 9: n=5; Alter 10:  
           n=15; Alter 11: n=11; Alter 12: n=16; Alter 13: n=19; Alter 14: n=18; Alter 15: n=21; Alter 16:  
           n=14; Alter 17: n=20; Alter 18: n=5; Alter 19: n=6; Alter 20: n=7; Alter 21: n=1; Alter 22: n=1) 




































Alter der Stuten in Jahren




9.7.1 Regulär Differenzierte Endometrien 
 
Abb. 50a: proliferativ differenziertes Endometrium mit gestreckten Uterindrüsen (D) und stromalem  
         Ödem (schwarzer Pfeil); S: Stroma; quergeschnittenes Gefäß (weißer Pfeil) 
Abb. 50b: proliferativ differenzierte endometriale Drüsen mit ovalen, chromatinreichen Zellkernen  
          (weißer Pfeil), relativ engen Drüsenlumina (L); Fibrozyt (schwarzer Pfeil) im Stroma (S) 
Abb. 51a: sekretorisches Endometrium mit dicht aneinander liegenden endometrialen Drüsen (D);          
          weißer Pfeil: Drüsenausführungsgang; S: Stroma; LAE: Lymphangiektasie 
Abb. 51b: sekretorisch differenzierte endometriale Drüsen mit großen, runden Zellkernen (weißer   
          Pfeil) und wabigem Zytoplasma (Z); in den Drüsenlumina (L) finden sich Sekretfäden  










Abb. 52a: Endometrium in der Phase der Restsekretion/beginnenden Involution mit unregelmäßig  
        geformten endometrialen Drüsen (D) und intraluminalem Restsekret (schwarzer Pfeil); S: Stroma    
Abb. 52b: restsekretorische endometriale Drüsen (D) mit kleinen chromatinreichen Zellkernen (weißer  
        Pfeil) und intraluminalem Restsekret (schwarzer Pfeil); S: Stroma 
Abb. 53a: glanduläre Inaktivität des Endometriums; viele Drüsenanschnitte von sehr geringem  
        Durchmesser (schwarzer Pfeil) mit kleinen bzw. fehlenden Lumina; in diesem Endometrium  
        zeigen auch die Drüsenausführungsgänge keine Aktivität (weißer Pfeil); LAE: Lymphangiektasie           
Abb. 53b: inaktive endometriale Drüsen (D) mit kleinen, chromatinreichen Zellkernen und teils 
        eosinophilem Restsekret (weißer Pfeil); LAE: Lymphangiektasien; S: Stroma  
 
 




9.7.2 Irregulär differenzierte Endometrien 
 
Abb. 54a: vollständig irregulär differenziertes Endometriumdrüsen (D); teilweise findet sich  
      eingedicktes Sekret in den Drüsenlumina (schwarzer Pfeil); S: Stroma  
Abb. 54b: vollständig irregulär differenzierte Endometriumdrüsen mit einer Morphologie, die sich   
      keinem physiologischen Funktionszustand zuordnen lässt; mehrreihiges glanduläres Epithel (Pfeil) 
Abb. 55a: irregulär differenziertes Endometrium mit einer großen interglandulären Varianz der  
      Immunoreaktivität von Uteroglobin; stark reaktive (schwarzer Pfeil) und schwach reaktive  
      Drüsenanschnitte (weißer Pfeil); Nest aus endometrotischen Drüsen (DN); S: Stroma  
Abb. 55b: immunhistologischer Nachweis der Östrogenrezeptoren in einem vollständig irregulär  
     differenzierten Endometrium mit großer intraglandulärer Varianz der Immunoreaktivität (Pfeile)  
      innerhalb der Endometriumdrüsen (D); L: Lumen; S: Stroma; LAE: Lymphangiektasie 
 





Abb. 56: irregulär sekretorisch differenzierte Endometriumdrüse mit wabigem Zytoplasma (Z) und  
        einem weiten, unregelmäßigen Lumen (L); die Zellkerne sind überwiegend groß, rund und 
        chromatinarm (weißer Pfeil); nur wenige sind klein und chromatinreich (schwarzer Pfeil)  
Abb. 57: Immunoreaktivität der Östrogenrezeptoren im Zellkern einer irregulär    
        sekretorisch differenzierten Endometriumdrüse (Pfeil); L: Lumen; D: Drüse; S: Stroma 
Abb. 58:  irregulär prolifertiv differenzierte Endometriumdrüsen mit länglichen Zellkernen (Pfeil) und   
        relativ weiten Lumina (L); S: Stroma; D: Drüsen 
Abb. 59:  irregulär proliferativ differenziertes Endometrium und hoher intraglandulärer Varianz der 
        Progesteronrezeptorexpression zwischen den Zellkernen einer Drüse (schwarzer Pfeil); L:  
        Lumen; S: Stroma 
 
 





Abb. 60: endometriale Inaktivität mit schmalem Stratum glandulare (); luminales Epithel (Pfeil) 
Abb. 61: ungleichmäßige endometriale Differenzierung: Drüsen zeigen arealweise eine sekretorische  
      (sD) bzw. eine proliferative Funktionsmorphologie (pD)     
Abb. 62: nicht fibrotischer Herd mit irregulär differenzierten endometrialen Drüsen (weißer Stern)   
      neben einem  fibrotischen Herd (schwarzer Stern) mit periglandulär akzentuierten  
      Entzündungszellinfiltraten; S: Stroma; iD: irregulär differenzierte Drüsen; eD: endometrotische  









Abb. 63:  herdförmige nicht-eitrige Endometritis und regulär sekretorisch differenzierte Drüsen (D); 
       LI: lympho-plasmazelluläre Infiltrate; Pfeil: eosinophile Granulozyten ; S: Stroma       
Abb. 64:  oberflächliche, diffuse subakut-eitrige Endometritis und regulär sekretorisch differenzierte  
       Drüsen (D); ZI: zelluläre Infiltrate; S: Stroma 
Abb. 65:  nicht eitrige Endometritis mit lymphoplasmazelluläre Infiltraten (ZI) in einem irregulär  
       sekretorisch differenzierten Endometrium; isD: irregulär sekr. Drüsen; ZI: zelluläre Infiltrate 
Abb. 66:  Immunoreaktivität von Uterokalin in einem irregulär sekretorisch differenzierten       
       Endometrium mit nicht-eitriger Endometritis; isD: irregulär sekr. Drüsen; ZI: zelluläre Infiltrate 
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9.7.4 Endometrose, Lymphangieektasien 
 
Abb. 67: hochgradiges Vorkommen von Lymphangieektasien (weiße Pfeile) im Stratum glandulare;  
         schwarzer Pfeil: luminales Epithel 
Abb. 71: zystische Dilatation der Drüsenlumina (L) von endometrotischen Drüsen; weißer Pfeil:  
         fibrotische Schichten um die Drüsen; schwarzer Pfeil: Drüsenepithel 
Abb. 69: inaktive Endometrose mit inaktiven periglandulären Stromazellen (weißer Pfeil); schwarzer  
         Pfeil: mehrreihiges Drüsenepithel; L: Drüsenlumina 
Abb. 70: gemischte, destruierende Endometrose mit teils aktiven (weißer Pfeil), teils inaktiven  
          Stromazellen; schwarzer Pfeil: Destruktion des Drüsenepithels; L: Drüsenlumen 
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9.7.5 Endometriale Gefäße 
 
Abb. 71 bis 74  Grad der Angiosklerose bei Arterien im Stratum vasculare (Pikro-Siriusrot-Färbung); 
      schwarzer Pfeil: Intima; weißer Pfeil: Media; Stern: Adventitia; S: Stroma 
71) unveränderte Arterie                                            
72) Arterie mit einer ggr. Elastose der Intima und einer ggr. Adventitiafibrose        
73) mittelgradige Elastose der Intima und mittelgradige Fibroelastose der Adventitia                            
74) hochgradige Elastose der Intima, Elastofibrose der Media und Fibroelastose der Adventitia 
Abb. 75: Arterie mit hgr. Fibrose der Media; außerdem hgr. Perielastose  
Abb. 76: Arterie mit hgr. Elastofibrose der Media; außerdem mgr.-hgr. Elastose der Intima 
 





Abb. 77  bis 82  Grad der Angiosklerose bei Venen im Stratum vasculare 
Schwarzer Pfeil: Endothel; weißer Pfeil: Venenwand; S: Stroma 
     77) unveränderte Vene                                      78) geringgradige Elastose einer Vene 
     79) mittelgradige Elastofibrose einer Vene       80)  hochgradige Elastofibrose einer Vene 
Abb. 83 und 84 Vergleich von einem Gefäß im Stratum vasculare mit einem Gefäß im Myometrium  
      im Endometrium der gleichen Stute (weißer Pfeil: Intima; schwarzer Pfeil: Media; Stern:  
      Adventitia; S: Stroma) 
     81) arterielles Gefäß im Stratum vasculare        82) arterielles Gefäß im Myometrium 
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9.8 Tab. 34: Verhältnis zwischen dem Funktionszustand der endometrialen  













Anöstrus Anzahl 0 3 0 0 1 4 
% 0,0% 75,0% 0,0% 0,0% 25,0% 100,0% 
Interöstrus Anzahl 0 7 2 1 8 18 
% 0,0% 38,9% 11,1% 5,6% 44,4% 100,0% 
k.A. Anzahl 0 8 1 4 15 28 
% 0,0% 28,6% 3,6% 14,3% 53,6% 100,0% 
Östrus Anzahl 1 22 8 8 15 54 
% 1,9% 40,7% 14,8% 14,8% 27,8% 100,0% 
Präöstrus Anzahl 0 1 1 1 2 5 
% 0,0% 20,0% 20,0% 20,0% 40,0% 100,0% 
Gesamt Anzahl 1 41 12 14 41 109 






  zyklen 
Zyklus-
stand 
Anöstrus Anzahl 2 2 0 2 2 8 
% 25,0% 25,0% 0,0% 25,0% 25,0% 100,0% 
Interöstrus Anzahl 3 4 2 6 1 16 
% 18,8% 25,0% 12,5% 37,5% 6,3% 100,0% 
k.A. Anzahl 3 3 0 3 2 11 
% 27,3% 27,3% 0,0% 27,3% 18,2% 100,0% 
Östrus Anzahl 0 7 0 5 4 16 
% 0,0% 43,8% 0,0% 31,3% 25,0% 100,0% 
Präöstrus Anzahl 0 1 1 0 1 3 
% 0,0% 33,3% 33,3% 0,0% 33,3% 100,0% 
Gesamt Anzahl 8 17 3 16 10 54 









Anöstrus Anzahl 2 2 0 2 0 6 
% 33,3% 33,3% 0,0% 33,3% 0,0% 100,0% 
Interöstrus Anzahl 1 3 1 2 2 9 
% 11,1% 33,3% 11,1% 22,2% 22,2% 100,0% 
k.A. Anzahl 1 6 2 6 4 19 
% 5,3% 31,6% 10,5% 31,6% 21,1% 100,0% 
Östrus Anzahl 0 6 0 5 4 15 
% 0,0% 40,0% 0,0% 33,3% 26,7% 100,0% 
Präöstrus Anzahl 0 5 0 2 1 8 
% 0,0% 62,5% 0,0% 25,0% 12,5% 100,0% 
Gesamt Anzahl 4 22 3 17 11 57 
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9.9 Tab. 35: Vorkommen einer endometrialen Inaktivität in Relation zu  
                      Güstzeit unter Einbezug der Jahreszeit 
 
Jahreszeit 
Güstzeit (in Jahren) 
Gesamt 0 1 2 3 
Deck- 
saison 
nicht inaktiv Anzahl 5 22 15 2 44 




Anzahl 0 4 1 1 6 
% 0,0% 66,7% 16,7% 16,7% 100,0% 
nur inaktiv Anzahl 1 1 0 0 2 
% 50,0% 50,0% 0,0% 0,0% 100,0% 
Gesamt Anzahl 6 27 16 3 52 
% 11,5% 51,9% 30,8% 5,8% 100,0% 
Übergangs-
zyklen 
nicht inaktiv Anzahl 3 4 6 1 14 




Anzahl 0 2 2 1 5 
% 0,0% 40,0% 40,0% 20,0% 100,0% 
nur inaktiv Anzahl 0 4 1 2 7 
% 0,0% 57,1% 14,3% 28,6% 100,0% 
Gesamt Anzahl 3 10 9 4 26 
% 11,5% 38,5% 34,6% 15,4% 100,0% 
Winter- 
anöstrus 
nicht inaktiv Anzahl 3 8 7 1 19 




Anzahl 1 1 6 1 9 
% 11,1% 11,1% 66,7% 11,1% 100,0% 
nur inaktiv Anzahl 0 3 0 0 3 
% 0,0% 100,0% 0,0% 0,0% 100,0% 
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9.10 Tab. 36: Vergleich der Anzahl der fibrotischen Schichten und der  




Gesamt keine Fibrose unter 2 2 bis 4 über 4 




Anzahl 5 15 0 0 20 
% 25,0% 75,0% 0,0% 0,0% 100,0% 
unter 4 Anzahl 0 23 10 0 33 
% 0,0% 69,7% 30,3% 0,0% 100,0% 
4 bis 10 Anzahl 0 7 5 3 15 
% 0,0% 46,7% 33,3% 20,0% 100,0% 
Gesamt Anzahl 5 45 15 3 68 
% 7,4% 66,2% 22,1% 4,4% 100,0% 




Anzahl 8 11 0 0 19 
% 42,1% 57,9% 0,0% 0,0% 100,0% 
unter 4 Anzahl 0 28 6 0 34 
% 0,0% 82,4% 17,6% 0,0% 100,0% 
4 bis 10 Anzahl 0 20 8 3 31 
% 0,0% 64,5% 25,8% 9,7% 100,0% 
Gesamt Anzahl 8 59 14 3 84 
% 9,5% 70,2% 16,7% 3,6% 100,0% 




Anzahl 2 2 0 0 4 
% 50,0% 50,0% 0,0% 0,0% 100,0% 
unter 4 Anzahl 0 13 5 0 18 
% 0,0% 72,2% 27,8% 0,0% 100,0% 
4 bis 10 Anzahl 1 2 9 0 12 
% 8,3% 16,7% 75,0% 0,0% 100,0% 
über 10 Anzahl 0 0 1 2 3 
% 0,0% 0,0% 33,3% 66,7% 100,0% 
Gesamt Anzahl 3 17 15 2 37 
% 8,1% 45,9% 40,5% 5,4% 100,0% 




Anzahl 1 3 0   4 
% 25,0% 75,0% 0,0%   100,0% 
unter 4 Anzahl 0 16 5   21 
% 0,0% 76,2% 23,8%   100,0% 
4 bis 10 Anzahl 0 5 1   6 
% 0,0% 83,3% 16,7%   100,0% 
Gesamt Anzahl 1 24 6   31 
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9.11 Tab. 37: Grad der Endometrose in Relation zum Alter einer Stute und  
                        in Bezug auf das Vorliegen der destruierenden Form 
 




Endometrose ja nein 




Anzahl 14 0 0 14 
% 100,0% 0,0% 0,0% 100,0% 
geringgradig Anzahl 0 1 17 18 
% 0,0% 5,6% 94,4% 100,0% 
mittelgradig Anzahl 0 3 5 8 
% 0,0% 37,5% 62,5% 100,0% 
hochgradig Anzahl 0 2 0 2 
% 0,0% 100,0% 0,0% 100,0% 
Gesamt   Anzahl 14 6 22 42 
    % 33,3% 14,3% 52,4% 100,0% 




Anzahl 16 0 0 16 
% 100,0% 0,0% 0,0% 100,0% 
geringgradig Anzahl 0 7 30 37 
% 0,0% 18,9% 81,1% 100,0% 
mittelgradig Anzahl 0 10 9 19 
% 0,0% 52,6% 47,4% 100,0% 
hochgradig Anzahl 0 1 1 2 
% 0,0% 50,0% 50,0% 100,0% 
Gesamt   Anzahl 16 18 40 74 
    % 21,6% 24,3% 54,1% 100,0% 




Anzahl 15 0 0 15 
% 100,0% 0,0% 0,0% 100,0% 
geringgradig Anzahl 0 3 38 41 
% 0,0% 7,3% 92,7% 100,0% 
mittelgradig Anzahl 0 12 21 33 
% 0,0% 36,4% 63,6% 100,0% 
hochgradig Anzahl 0 2 3 5 
% 0,0% 40,0% 60,0% 100,0% 
Gesamt   Anzahl 15 17 62 94 







Anzahl 2 0 0 2 
% 100,0% 0,0% 0,0% 100,0% 
geringgradig Anzahl 0 1 3 4 
% 0,0% 25,0% 75,0% 100,0% 
mittelgradig Anzahl 0 1 2 3 
% 0,0% 33,3% 66,7% 100,0% 
hochgradig Anzahl 0 0 1 1 
% 0,0% 0,0% 100,0% 100,0% 
Gesamt   Anzahl 2 2 6 10 
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9.12 Tab. 38: Vergleich der verschieden Endometritisgrade mit dem Alter   
                        der Stuten der verschiedenen Gruppen 
 
Gruppe       Endometritisgrad Gesamt 
      keine geringgradig mittelgradig hochgradig   





Anzahl 17 1 0   18 
% 94,4% 5,6% 0,0%   100,0% 
11-14 Anzahl 22 5 0   27 
% 81,5% 18,5% 0,0%   100,0% 
über 
14 
Anzahl 10 9 1   20 
% 50,0% 45,0% 5,0%   100,0% 
k.A. Anzahl 3 0 0   3 
% 100,0% 0,0% 0,0%   100,0% 
Gesamt   Anzahl 52 15 1   68 
    % 76,5% 22,1% 1,5%   100,0% 





Anzahl 12 2 0 0 14 
% 85,7% 14,3% 0,0% 0,0% 100,0% 
11-14 Anzahl 21 5 2 1 29 
% 72,4% 17,2% 6,9% 3,4% 100,0% 
über 
14 
Anzahl 19 11 4 0 34 
% 55,9% 32,4% 11,8% 0,0% 100,0% 
k.A. Anzahl 6 1 0 0 7 
% 85,7% 14,3% 0,0% 0,0% 100,0% 
Gesamt   Anzahl 58 19 6 1 84 
    % 69,0% 22,6% 7,1% 1,2% 100,0% 





Anzahl 3 1 0   4 
% 75,0% 25,0% 0,0%   100,0% 
11-14 Anzahl 6 3 0   9 
% 66,7% 33,3% 0,0%   100,0% 
über 
14 
Anzahl 13 9 2   24 
% 54,2% 37,5% 8,3%   100,0% 
Gesamt   Anzahl 22 13 2   37 
    % 59,5% 35,1% 5,4%   100,0% 





Anzahl 5 1   0 6 
% 83,3% 16,7%   0,0% 100,0% 
11-14 Anzahl 7 1   1 9 
% 77,8% 11,1%   11,1% 100,0% 
über 
14 
Anzahl 14 2   0 16 
% 87,5% 12,5%   0,0% 100,0% 
Gesamt   Anzahl 26 4   1 31 





 9 ANHANG  
139 
 
9.13 Tab. 39: Immunreaktiver Score (IRS) der Progesteronrezeptoren in  
                        den immunhistologisch untersuchten Endometriumbioptaten 
IRS Progesteronrezeptor                     
 Stroma-
zellen 
               glanduläres Epithel 
 oberes mittleres tiefes 
 
Während der Decksaison entnommene Bioptate mit einer regulären Drüsendifferenzierung: 
Stute 1 proliferativ  603 100 100 100 
Stute 2 proliferativ 405 79 100 100 
Stute 3 prolif-sekr 863 274 100 100 
Stute 4 sekretorisch 510 275 240 173 
Stute 5 sekretorisch 293 290 505 459 
Stute 6 restsekretorisch 113 100 100 100 
Stute 7 restsekr.-inaktiv 220 119 435 362 
Stute 8 Involution 373 100 101 100 
 
Während der Übergangszyklen (Ü) und Winteranöstrus (W) entnommene Bioptate: 
Stute 9 W inaktiv 146 318 235 333 
Stute 10 W inaktiv 401 438 286 145 
Stute 11 W prolif-inaktiv 343 100 100 100 
Stute 12 Ü sekr., unten invol. 548 365 266 202 
Stute 13 Ü restsekretorisch 895 1315 610 1210 
 
Während der Decksaison entnommene Bioptate mit einer irregulären Drüsendifferenzierung: 
Stute 14 irreg.* sekretorisch 100 100 100 100 
Stute 15 irreg.* proliferative 433 100 100 100 
Stute 16 irreg.* proliferative 233 100 100 100 
Stute 17 irreg.* proliferative 843 219 347 335 
Stute 18 irreg.* proliferative 393 333 831 791 
Stute 19 irreg.* proliferative 241 347 493 599 
Stute 20 irreg.* proliferative 305 100 100 126 
Stute 21 vollständig irreg.* 260 100 100 100 
Stute 22 vollständig irreg.* 226 214 112 105,333333 
Stute 23 vollständig irreg.* 266 100 100 100 
Stute 24 vollst. irreg n.-e. EM** 346 351 575 321 
 
*irreg., irreguläre gländulare Differenzierung 
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9.14 Tab. 40: Immunreaktiverscore (IRS) der Östrogenrezeptoren in den 
                        immunhistologisch untersuchten Endometriumbioptaten 
IRS Östrogenrezeptor                     
 Stroma-
zellen 
               glanduläres Epithel 
 oberes mittleres tiefes 
 
Während der Decksaison entnommene Bioptate mit einer regulären Drüsendifferenzierung: 
Stute 1 proliferativ  660 118 105 100,333333 
Stute 2 proliferativ 1000 147 456 1456 
Stute 3 prolif.-sekr. 593 419 100 100 
Stute 4 sekretorisch 596 84 435 1149 
Stute 5 sekretorisch 140 126 572 1505 
Stute 6 restsekretorisch 220 104 100 116 
Stute 7 restsekr./inaktiv 143 113 233 385 
Stute 8 Involution 763 102 100 104 
 
Während der Übergangszyklen (Ü) und Winteranöstrus (W) entnommene Bioptate: 
Stute 9 W inaktiv 316 1206 1206 1363 
Stute 10 W inaktiv 608 365 697 806 
Stute 11 W prolif.-inaktiv 391 302,5 217 797 
Stute 12 Ü sekr., unten invol. 316 346 544 1494 
Stute 13 Ü restsekretorisch 580 668 510 1470 
 
Während der Decksaison entnommene Bioptate mit einer irregulären Drüsendifferenzierung: 
Stute 14 irreg.* sekretorisch 236 103 181 217 
Stute 15 irreg.* proliferative 396 177 284 412 
Stute 16 irreg.* proliferative 565 200 527 610 
Stute 17 irreg.* proliferative 715 490 1058 835 
Stute 18 irreg.* proliferative 595 438 955 1007 
Stute 19 irreg.* proliferative 560 445 1045 1026 
Stute 20 irreg.* proliferative 591 155 513 1041 
Stute 21 vollständig irreg.* 485 249 617 920 
Stute 22 vollständig irreg.* 295 251 399 880 
Stute 23 vollständig irreg.* 113 303 561 840 
Stute 24 vollst. irreg n.-e. EM** 113 217 929 1075 
 
*irreg., irreguläre gländulare Differenzierung 
** vollst. Irreg. n.-e. EM, vollständig irregulär differenziert und nicht-eitrige Endometritis 
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